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Leyden. 

Leyden 1st am 5. Oktober 1910 im Alter von 79 Jahren gestorben. 

Es gebiihrt sich, die Leistungen Leydens auf dem Gebiete der Neu¬ 
rologic hier in die Erinnerung zu rufen. 

Schon die erste groBere wissenschaftliche Arbeit Leydens gait der 
Lehre von den Nervenkrankheiten, im besonderen der Krankheit, mit 
der sein Name am innigsten verbunden bleiben wird, der Tabes. 

Die Tabes war ja 1863, als die Monographic iiber ,,Die graue Dege¬ 
neration der hinteren Riickenmarksstrange“ erschien, keine unbekannte 
Krankheit mehr. In Deutschland hatten die Darstellungen von Stein- 
thal (1844) und Romberg ein doch schon recht charakteristisches 
Bild entwickelt, in dem auch die Ataxie schon gut beschrieben war. 
In Frankreich hatte 1858 Duchenne als eine angeblich neue Krank¬ 
heit die Ataxie lacomotrice progressive bezeichnet. Duchenne hatte 
durch den Nachweis der erhaltenen motorischen Kraft die Besonderheit 
der Bewegungsstorung noch scharfer festgestellt, als die deutschen 
Autoren, die Auffassung der Krankheit dtfrch die Annahme einer Klein- 
hiraneuro8e aber verwirrt. Vor ihm hatte 1847 Todd in England die 
Symptome der Degeneration der hinteren Riickenmarksstrange als Ver- 
lust der Fahigkeit zu koordinierten Bewegungen beschrieben. Die 
Hinterstrange schienen ihm Verbindungen zu sein zwischen den Seg- 
menten des Riickenmarks, um diese bei den verschiedenen Aktionen in 
Beziehung und Harmonie zu setzen. Ginge diese Harmonie verloren, 
so finde der Kranke, obgleich betrachtliche willkiirliche Kraft bestehen 
bleibt, groBe Schwierigkeiten beim Gehen, der Gang wird schwankend. 
Todd stellte sogar in zwei Fallen schon die Diagnose auf Erkrankung der 
Hinterstrange, und fand sie durch die Sektion bestatigt. Weitere Be- 
funde der Degeneration der Hinterstrange wurden dann erst 1861 von 
Luys 1862 von Dum^nil, Bourdon, Friedreich mitgeteilt. 

Leyden war es vorbehalten, auf Grundlage der damals in der Lite- 
ratur vorliegenden und seiner eigenen Beobachtungen der Lehre von der 
Tabes Einheitlichkeit und damit eine Fassung zu geben, die in ihren 
wesentlichen Ziigen endgiiltig geblieben ist. Es gilt das insbesondere 
fiir die Feststellung der pathologischen Anatomie und der pathologischen 
Physiologie der Tabes. Leyden beschrieb viel genauer, als das bisher 
geschehen war, die histologischen Eigentiimlichkeiten der Degeneration 

Z. f. d. g. Near. u. Psych. O. IV. \ 
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der Hinterstrange; er gab weiter eine. Lokalisation der Degeneration 
innerhalb der Hinterstrange, er hob endlich die Degeneration der 
hinteren Wurzeln hervor. ,,Jedenfalls ist das Bestehen einer Degenera¬ 
tion der hinteren Strange ohne alle Beteiligung der hinteren Wurzeln 
nicht als erwiesen anzusehen." Auch die chronischen Veranderungen 
in der Pia, die auch in viel spateren Arbeiten anderer Autoren eine 
groBe Rolle gespielt haben, wiirdigte er, lehnte ihre primare atiologische 
Bedeutung aber ab. Der wesentliche ProzeB ware aufzufassen als eine 
eigentiimliche (am haufigsten von unten nach oben fortschreitende) 
Degeneration der sensiblen Nervenelemente des Riickenmarks. 

Auf der Grundlage dieser anatomischen Feststellungen kam Leyden 
dann zu der sensorischen Theorie der tabischen Ataxie. Es muB zwar 
gesagt werden, daB Ansatze auch in dieser Richtung sich schon bei 
Romberg, mehr und klarer noch bei Longet finden, vor allem 
war die sensorische Theorie der Ataxie uberhaupt in klassischer Weise 
von Panizza durch experimentelle Untersuchungen iiber die Durch- 
schneidung der hinteren Wurzeln beim Saugetier (Ziege) begriindet 
worden (1834), wahrend Leyden sich noch 1863 in offenbarer Un- 
kenntnis dieser Untersuchungen in Gemeinschaft mit J. Rosenthal 
mit der Wiederholung der Cl. Bernardschen Versuche am Frosch 
abmiihte, und die Versuche am Saugetier ihm im wesentlichen miB- 
gliickten. Immerhin gaben auch die Versuche am Frosch nicht nur 
die allgemeine experimentelle Orientierung, sondern auch Veranlassung, 
den Anted der oberflachlicheir und der tiefen Sensibilitat an der Ataxie 
gesondert zu betrachten. 

Leyden kam schlieBlich zu Ergebnissen, die es sich wohl lohnt, 
noch einmal mit seinen Worten wiederzugeben: ,,daB die sensiblen 
Nerven aller Gebilde, der Haut, sowie der tieferen, inkl. Knochen, 
Periost, Gelenke, fortdauemd Empfindungen leiten, welche fur gewohn- 
lich nicht zur gesonderten Wahrnehmung gelangen, sondern nur das 
Gemeingefiihl konstitutieren, aber hinreichen, um uns iiber die Lage 
unserer Glieder zu unterrichten . . . Die Intensitat, die Ausdehnung, 
die Dauer dieser Empfindungen, begriindet das Urteil iiber den Effekt 
der ausgefiihrten Bewegung . . . Wo die Sensibilitat leidet, werden zu 
derselben Wahrnehmung groBere Effekte erforderlich sein, d. h. exten- 
sivere Bewegungen . . . Will ein solcher Kranker z. B. eine Bewegung 
mit dem Arme ausfiihren, so wird er das BewuBtsein von der beab- 
sichtigten Extensitat erst dann erhalten, wenn dieselbe bereits iiber- 
schritten ist; durch andere Umstande bemerkt er sodann die Uber- 
schreitung und sucht sie zu korrigieren durch eine neue entgegengesetzte 
Bewegung, kleine Schwankungen werden iiberhaupt nicht wahrgenom- 
men. Auf solche Weise miissen die Bewegungen der Glieder etwas 
Unsicheres, Schwankendes, StoBweises, schlecht Beherrschtes bekommen. 
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eine Eigentfimlichkeit, welche man als Verlust der Koordination der 
Bewegungen gedeutet und bezeichnet hat“. 

Die Hinterstrange haben also nicht die „Funktion“ der Koordination, 
wie Todd annahm, sondem nur die Leitung sensibler Impulse zum 
Zentralorgan, insbesondere zum GroBhirn, und aus der Unterbrechung 
dieser Leitung von der mangelhaften Benachrichtigung des Gehims 
erklart sich die Inkoordination, die Ataxie. Die Leitung der sensiblen 
Impulse verlauft in den hinteren Wurzeln, bzw. Hinterstrangen, und 
deren Schadigung fiihrt also bei der Tabes zur Ataxie. 

Man darf wohl heute sagen, daB die sensorische Theorie der Tabes 
endgiiltig fiber alle anderen Theorien, insbesondere fiber die motorischen 
(Erb, Friedreich) gesiegt hat und immer unangreifbarer geworden 
ist. Wenn man neuerdings die unbewuBte Komponente in der moto- 
* rischen und sensiblen Reguberung der Bewegung neben der von Leyden 
allein ins Auge gefaBten Regulierung durch das BewuBtsein bzw. den 
Willen zu wfirdigen weiB, und auch die UbermaBigkeit der Bewegung 
nicht mehr so sehr in den Vordergrund zu stellen geneigt ist, so sind 
das im Verhaltnis zum Kerne der Theorie minder wichtige Erganzungen, 
mit denen sich Leyden fibrigens auch einverstanden erklart hat. 

Aber nicht nur fur die Pathologie der tabischen Ataxie erwies sich 
die Leydensche Auffassung der Tabes als einer primaren Erkrankung 
der sensiblen Elemente des Rfickenmarks und der Wurzeln als grund- 
legend, sondem sie gewahrte fiberhaupt erst die Mdglichkeit, die Mehr- 
zahl der anderen tabischen Symptome einheitlich zu betrachten. Die 
groben Storungen der „Scharfe des Urteils fiber Lagerung der Glieder 
und ihrer Teile“, und die anderen Ausfalle der Sensibilitat, wurden nicht 
nur als Bedingung der Ataxie verwendet, sondem auch an und ffir sich 
nun leicht erklart, ebenso die tabischen Schmerzen, Parasthesien usw. 
und die Kenntnis aller dieser Storungen erfuhr in der Leydenschen 
Monographic eine wesentliche objektive Fdrderung. 

Leyden ist femer der Entdecker der tabischen Atonie, die er in 
Analogie mit Brondgheests Experimenten fiber den Muskeltonus 
leicht wiederum auf die Stdrungen der Sensibilitat zurfickftihren konnte. 
Er betonte und begrfindete auch den Anteil der Sensibilitat an den 
Blasen- und Mastdarmstorungen der Tabiker. Er scheint auch zuerst 
die athetoiden Bewegungen der Tabiker beschrieben zu haben. Er 
erkannte ferner vollkommen, daB neben der Ataxie, also der sensiblen 
Stdrung, auch echte motorisohe Lahmungszustande bei der Tabes vor- 
kommen kfinnen. 

Leyden selber bezeichnete es spater (1875) als die Aufgabe seiner 
Monographic „das von Duchenne gegebene Krankheitsbild mit der 
anatomischen Lasion in Einklang zu bringen, und dadurch auch den 
anatomischen ProzeB der Diagnose zuganglich zu machen“. Er hat 
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diese Aufgabe nicht nur gelost und so die Einheitlichkeit des Krank- 
heitsbildes der Tabes recht eigentlich erst geschaffen, sondem dartiber 
hinaus die Symptomatologie der Tabes bereichert und die Grundlagen 
der allgemeinen Physiologie der Bewegungen erweitert. 

Was Leyden spater noch fiber die Tabes geschrieben hat, ist 
nicht mehr von grundlegender Bedeutung. In einem Punkte hat er un- 
recht behalten, dafi er namlich gegenfiber Fournier und Erb die 
atiologische Rolle der Lues bestritt. Leyden hatte zwar recht, die 
Andersartigkeit des tabischen Prozesses gegenfiber den echten syphi- 
litischen Prozessen zu betonen, auch die Unwirksamkeit der antisyphi- 
litischen Behandlung kann man ihm zugestehen, auch darf man an- 
nehmen, dafi zur syphilitischen Infektion noch ein anderer Faktor 
hinzukommen mfisse, aber Leyden ging so weit, nicht einmal die 
pradisponierende Rolle der Lues ffir die Tabes anzuerkennen. Es ist 
das fast das einzige Mai, dafi man zu bemerken glaubt, wie das sonst 
so unbefangene Urteil Leydens fast unbestreitbaren Tatsachen sich 
dauemd verschlofi. 

Zur Lehre von der Ataxie brachte Leyden noch einen Beitrag von 
Bedeutung, die erste Beobachtung der sogenannten, spater besonders 
von Westphal untersuchten ,,akuten cerebralen Ataxie“. 

Im Jahre 1870 veroffentlichte Leyden fast zu gleicher Zeit mit 
und unabhangig von Charcot und J offroy die ersten pathologisch- 
anatomischen Untersuchungen von Duchenne scher progressi ver Bulbar - 
paralyse, welche die zentrale Entstehung dieser Erkrankung, die Atro- 
phie der Nervenkeme in der Medulla oblongata, sicher stellten. Leyden 
wies auch auf die Mitbeteiligung der weifien Strange und auf den freilich 
auch frtiher schon nicht vemachlassigten Zusammenhang mit der pro- 
gressiven Muskelatrophie hin. Es scheint, als wenn er sich diesen aus- 
gesprochen motorischen chronischen Erkrankungen darum zugewandt 
hat, weil er in ihnen ein Gegensttick zu der sensiblen Erkrankung, der 
Tabes, zu finden hoffte. In der Klinik der Rtickenmarkskrankheiten 
heifit es: ,,Ich halte also die progressive Muskelatrophie ffir eine . .. 
fortschreitende Degeneration, welche sich fiber das Muskelsystem, die 
motorischen Nervenfasem, im Rfickenmark auf die motorischen Gang- 
lienzellen imd die motorischen Leitungsbahnen erstreckt, sich also 
evident der Funktion anschliefit und schliefilich in den hdchsten Graden 
die motorischen Apparate in ihrer ganzen Ausdehnung, inklusive der 
motorischen Kerne der Medulla oblongata ergreift, zur Atrophie bringt... 
In solcher Weise bietet die Krankheit eine gewisse Analogie dar mit 
der progressiven Bewegungsataxie, welche nach unserer Auffassung die 
sensibelen Nervenwurzeln und die sensibelen Leitungsbahnen im Rficken¬ 
mark ergreift, zur Atrophie bringt. .Leyden hat insofern Recht 
behalten, als man heut wohl allgemein die spinale Muskelatrophie, die 
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Duchennesche Bulbarparalyse und die amyotrophische Lateral- 
sklerose Charcots als Spielarten einer Gruppe betrachtet, zwischen 
denen mannigfache Ubergange vorkommen. Indessen: die Ideen liegen 
bekanntlich auf der -StraBe. Eine Bedeutung erhalten sie nur, wenn 
sie bis zu einem gewissen Grade auch begriindet werden konnen, und 
die ganze Krankheitsgruppe der motorischen Lahmungen war noch viel 
zu wenig gesichtet, auch die anatomische Untersuchung sowohl nach 
der Seite der allgemeinen Histologie, wie der Topographie der raoto- 
rischen Elemente noch zu wenig entwickelt, als daB die Leyden wohl 
vorschwebende Vorstellung festere Gestalt und Begriindung hatte finden 
konnen. 

In Verfolgung der Histologie dieser chronischen Riickenmarkskrank- 
heiten kam Leyden dann zu den Studien iiber die Myelitis. Man wird 
sich nicht wundem, daB er hier zu abschlieBenden Resultaten nicht 
gelangte. Wir sind ja heute mit unseren vervollkommneten Methoden 
grade in der Myelitisfrage erst am Anfang. Es war dann auch mehr 
klinischer Blick, der ihn doch wesentliche Tatsachen erkennen lieB. 
Einmal betonte er den Zusammenhang zwischen multipler Sklerose und 
Myelitis. Die multiple Sklerose war fur ihn eine chronische Myelitis, und 
es ist ja heute noch fraglich, inwieweit der multiplen Sklerose eineSonder- 
stellung neben der Myelitis zukommt. Rein klinisch machte Leyden 
auf die von dem Charcotschen Typus der multiplen Sklerose ab- 
weichenden spinalen Falle der multiplen Sklerose aufmerksam. Auf dem 
Boden der Myelitisforschungen erwuchs dann auch seine dauernde und 
scharfe Opposition gegen die „Systemerkrankungen". Er bestritt die 
systematische Natur dieser Erkrankungen und fiihrte sie auf diffuse 
myelitische Veranderungen zuriick. Seine Kritik war ein sehr niitzliches 
Gegengewicht gegen die Schematisierung insbesondere Charcots, und 
man darf wohl heute sagen, daB Leyden in weitem Umfang recht be- 
halten hat. Insbesondere ist von den ,,primaren kombinierten System- 
erkrankungen" fast nichts mehr iibrig geblieben, sie sind vielmehr 
wirklich in der „funikularen Myelitis" aufgegangen. Andererseits muB 
gesagt werden, daB Leyden es doch versaumt hat, sich mit der Lehre 
von den eigentlichen degenerativen Strangerkrankungen, insbesondere 
mit den familiar hereditaren Erkrankungen griindlich auseinanderzu- 
setzen. Denn diese Erkrankungen, ob systematische oder nicht, lassen 
sich doch jedenfalls nicht als myelitische bezeichnen, und wenn Leyden 
auch gelegentlich erklart hat, daB er die Strangerkrankungen anerkenne 
und sich nur gegen die unangemessene Ausdehnung des Systembegriffes 
wende, so ist er doch nicht dazu gelangt, zwischen ihnen und den mye- 
litischen Erkrankungen eine Grenze zu ziehen. Ganz klar ist jedenfalls 
sein Standpunkt nicht. Sein klinischer Instinkt hat ihn jedoch hier gegen 
die herrschende Richtung ein sehr fruchtbares Gebiet betreten lassen. 
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Die Beschaftigung mit den chronischen Erkrankungen des Rficken- 
marks fiihrteaber Leydendannendlich(1880) auchnoch zu einer groBen 
positiven Leistung, zu der Aufstellung der multiplen Neuritis und ihrer 
Absonderung von den spinalen Erkrankungen. Immer noch wurden fast 
alle diffusen mit motorischen Lahmungserscheinungen einhergehenden 
Erkrankungen auf eine Atrophie der Ganglienzellen zurfickgeffihrt, und 
nach der von Duchenne und Joffroy gegebenen Einteilung, die 
auch Charcot anerkannte, neben die progressive Muskelatrophie und 
die progressive Bulbarparalyse als Paralysie generate spinale ant^rieure 
subaigiie et chronique gestellt. Man hatte den Satz, daB die Atrophie 
der Ganglienzellen Atrophie der von ihnen beherrschten Muskeln be- 
dinge, beinahe dahin umgekehrt, daB eine Atrophie von Muskeln, wenn 
die periphere Ursache nicht ganz augenscheinlich sei, auf eine Erkrankung 
derjenigen Ganglienzellen im Riickenmark schlieBen lasse, welche fiir 
sie das trophische Zentrum darstellen. ,,In der Geschichte unserer 
Wissenschaft wiederholt sich haufig die Erscheinung, daB eine neu- 
entdeckte wichtige Tatsache die Gedanken beherrscht, und daB man 
ihr eine Zeitlang auf weitgreifende Vorgange einen EinfluB zuschreibt, 
welcher fiber das Tatsachliche hinausgeht.“ Ganz ohne Beispiel waren 
die Beobachtungen Leydens nicht, in denen er, also im Gegensatz zu 
der herrschenden Auffassung, eine groBe Gruppe dieser Erkrankungen 
als peripher bedingt hinstellte, er selbst zitiert mit groBer Anerkennung 
zwei Beobachtungen Dum6nils aus dem Jahre 1864 und einige andere. 
Wie sehr aber diese Krankheitsbilder bis zu Leydens Arbeit miBdeutet 
wurden, zeigen z. B. die Ausffihrungen Erbs aus dieser Zeit. Die 
Darstellung Leydens von dem Bilde multipler Neuritis wirkte so 
fiberzeugend, daB augenblicklich diese — in der Tat so haufige — Er¬ 
krankung das voile Btirgerrecht in der klinischen Medizin erhielt. Mit 
Recht wird Leyden denn auch wohl allgemein als der eigentliche 
Begrfinder der multiplen Neuritis angesehen. 

Mit der Lehre von der Myelitis und der Polyneuritis hangen eng 
zusammen einige andere Arbeiten Leydens. In einer Arbeit fiber die 
Paraplegia urinaria fiihrte er die sogenannten Reflexlahmungen auf 
pathologisch-anatomisch faBbare Ursachen, myehtische und neuritische 
zurfick, in Arbeiten fiber die Landrysche Paralyse auBerte er, wenn 
auch nicht als erster, die Auffassung, daB dieser Erkrankung in 
einer Anzahl von Fallen eine Polyneuritis zugrunde liege. Die Studien 
fiber die Kompressionsmyelitis und die gonorrhoische Myelitis gehoren 
auch noch in diesenKreis, und auch die Arbeit fiber die Caisson-Krankheit, 
in welcher er die primaren Spalten im Gewebe als Ursache der Krankheits- 
erscheinungen nachwies und sie von der Myelitis unterschied. 

In den Jahren 1874—76 war die Klini k der Rfickenmarkskrank- 
heiten erschienen, die seit Ollivier zum ersten Male wieder dieses 
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ganze Gebiet in umfassender Weise darstellte, und fur immer ein klassi- 
sches Werk bleiben wird, das dem wissenschaftlichen Neurologen un- 
entbehrlich ist. 

Zu erwahnen sind dann noch eine ganze Reihe von mehr einzel- 
stehenden Arbeiten, wie die symptomatologisch sehr genaue Schilderung 
einer Anzahl von Fallen akuter (apoplektischer) Bulbarparalyse, seine 
Aufstellung der anarthrischen Sprachstorung im Unterschied von der 
aphasischen 1 ), die Arbeit fiber die Temperatursteigerung bei Tetanus, 
die Arbeit fiber einen Fall von Bulbarparalyse, welche die erste und durch 
die Autopsie bestatigte Wahrscheinlichkeitsdiagnose eines Brticken- 
winkeltumors enthalt, ein Aufsatz fiber die Thrombose der Art. basilaris, 
die Experimentaluntersuchung fiber Himdruck und Himbewegungen, 
der Aufsatz fiber syphilitische Wirbelerkrankimg, die fiber Hamato- 
myelie, fiber hemiopische Pupillenreaktion und viele andere. Leydens 
Namen tragt noch das ,,periodische Erbrechen“, das allerdings fast 
allgemein als besondere Krankheit bestritten ist. Es dfirfte in der Tat 
wahrscheinlich sein, dab es sich bei diesem periodischen Erbrechen 
um atypische Formen der Migrane handelt. 

Alle diese kleineren Arbeiten zeigen zwar den klarblickenden und 
erfahrenen Kliniker, sind aber nicht von so tiefer und geschichtlicher 
Bedeutung, wie die oben etwas ausffihrlicher besprochenen, sie liegen 
auch nicht so im Verlaufe der groBen Linie von Leydens Entwicklung 
und wir finden denn in ihnen auch keine wesentlichen neuen Zfige der 
wissenschaftlichen Persbnlichkeit ihres Urhebers. 


Dieser vielseitigen Persbnlichkeit gerecht zu werden ist sicherlich 
nicht leicht. Exemplifizieren wir auf seine neurologischen Leistungen, 
so zeigt gleich seine erste Arbeit, die fiber die graue Degeneration der 
Hinterstrange, die Tiefe seiner Begabung. Eine so eindiingende analy- 
tische Behandlung und eine so einheitliche und gedanklich bedeutende 
Losung einer groBen allgemein pathologischen Aufgabe bat er nicht 
wieder crreicht. DaB diese Arbeit sofort als sein Meistersttick anerkannt 
wurde und ihm die Leitung einer inneren Klinik einbrachte, hinderte 
ihn wohl daran, in der gleichen konzentrierten analytischen Art auf dem 
Gebiete der Neurologie weiter zu schaffen. 

Die Herausarbeitung der multiplen Neuritis — wohl seine nachst 
bedeutende Einzelleistung — zeigt in einem gewissen Gegensatz zu der 

*) Das Wort Anarthrie ist, wie Leyden angibt, von Dr. Tobias gebildet. 
Es diirfte sich um Dr. W. Tobias handeln, der in Konigsberg Medizin studiert, 
sich aber sp&ter der Philoeophie zugewandt hatte. Das Buch, mit dem er sich 
ais philosophischer Schriftsteller bekannt gemacht hat, hat den Titel: „Grenzen 
der Philosophic, konstatiert gegen Riemann und Helmholtz, verteidigt gegen 
von Hartmann und Lasker.** Berlin 1875. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY Q££ALIFORNIA 



8 


M. Lewandowsky: 


Tabesarbeit am beaten die synthetisch formenschaffende Fahigkeit des 
geborenen Klinikers, die Arbeiten gegen die Systemerkrankung seine 
kritische Betrachtungsweise. Man hat ihm die letztere ganz zu Unrecht 
absprechen und daraus noch einen Vorzug machen wollen. Als wenn 
jemals ohne kritische Fundamentierung eine neue positive Leistung 
mdglich ware. Wenn er in spateren Jahren, in denen sein Urteil iiber 
Dinge und Menschen bei unverminderter Beweglichkeit des Geistes 
nachgelassen hatte, wirkhch die Kritik gering geschatzt hat, so war 
das in seinen reifen Jahren nicht der Fall. 

Die Ausbreitung seiner Erfahrungen, ihre Reife und zugleich die 
Fahigkeit, sie in groBem Rahmen zu ordnen, bewies dann sein umfang- 
reichstes Werk, die Klinik der Riickenmarkskrankheiten, die zu gleicher 
Zeit ein Zeichen seines groBen FleiBes und seines hohen Verantwort- 
lichkeitsgefiihls als wissenschaftlicher Kliniker war. Dieses Gefiihl 
der Verpflichtung, das von ihnen beherrschte Gebiet systematisch dar- 
zustellen, zeigen auch andere groBeKliniker, wenige Jahre nach Leyden 
Wernicke durch sein Lehrbuch der Gehimkrankheiten, das als ein 
Pendant zu dem Leydenschen gelten kann. Sicherlich ist es in vieler 
Beziehung eine Entsagung, an solche Werke zu gehen, die eine so 
enorme Kleinarbeit erfordern, und in denen im Verhaltnis zu der Summe 
der von anderen gesammelten und zu iibemehmenden Erfahrungen 
die eigene sachliche wissenschafthche Arbeit auch des genialsten 
Forschers zuriicktritt. 

Bei der Lekture Leydenscher Arbeiten fallt auf, wie wenig er sich 
eigentlich mit einzelnen Symptomen beschaftigt hat. Aus denen, die 
er gefunden hat, wie der tabischen Atonie, hat er nicht viel Aufhebens 
gemacht. Es diirfte das wohl damit zusammenhangen, daB seine ganze 
Geistesrichtung durchaus auf das Allgemeine ging, auf die Erfassung 
groBer Krankheitsbilder, und ihre allgemein physiologische Begriindung. 

Damit hangt zusammen, was vielleicht das Wohltuendste an Ley¬ 
dens Personlichkeit war, der Gegensatz gegen jeden Schematismus. 
Auch im Kolleg suchte er die Aufmerksamkeit immer auf das Wesent- 
liche zu richten mit der stehenden Frage: „Was fallt Ihnen an dem 
Kranken auf?‘, Er war deshalb auch kein sogenannter guter Lehrer fiir 
Anfanger, auch keiner von denen, bei denen man auf ein Kollegheft 
glanzende Examina machen konnte. Er verlangte wenig Theorie, aber 
gesunden Menschenverstand, seine Schuler sollten sich alien Situationen 
des praktischen Lebens gewachsen zeigen. Zum sogenannten „guten 
Lehrer“ gehort gemeinhin ein etwas weites Gewissen. Er muB die Sachen 
runder darstellen, als sie sind. Leydens Ausdrucksweise sowohl in seinen 
Arbeiten, wie seinen Vortragen war demgegenuber eine auBerordentlich 
vorsichtige. Er warf nicht mit ,,offenbar“ und „zweifellos“ um sich. Er 
benutzte seine Autoritat nicht dazu, um dem in Ehrfurcht erschauemden 
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Schiiler oder dem ihn konsultierenden Arzte eine ganz sichere Diagnose 
zu dekretieren. Es war in Berlin beinahe sprichwortlich, daB Leyden 
in zweifelhaften Fallen eben keine Diagnose stellte, im Gegensatz zu 
anderen Klinikem, die eine falsche stellten. Ich war einmal dabei, als 
er zu einer Diagnose gedrangt sich umwandte mit den Worten: „Wer 
wird alles gleich ergrunden, kommt der Friihling, wird sich’s finden.“ 
Er hatte den Mut und die Bescheidenheit, die Grenzen seines Wissens 
zu kennen und zu bekennen. 

DaB diese wissenschaftliche Bescheidung der praktisch-arztlichen 
Wirksamkeit Leydens nicht geschadet hat, ist eigentlich zu bekannt, 
als daB es noch besonders erwahnt werden miiBte. Sie war vielmehr eine 
Quelle der von ihm vielfach ausgesprochenen und immer betatigten 
Uberzeugung, daB man nicht nur die Krankheit, sondem auch den 
Kranken zu behandeln habe. So hat er gerade Nervosen, die ja so 
haufig nur krank sind, aber gar keine Krankheit haben, mit seinem 
suggestiven Optimismus und seinen auch hier wieder ganz unschema- 
tischen, von Fall zu Fall wechselnden, oft sehr originellen Ratschlagen 
viel geniitzt, und den erloschenen Lebensmut verlorener und schon 
sterbender Kranker wieder zu beleben, haben wenige so gut verstanden, 
wie Leyden. 

Die Neuropathologie wird in Leyden immer einen ihrer groBen 
Begriinder zu ehren haben. 

1. Nov. 1910. M. Lewandowsky. 


Leydens neurologische Arbeiten. 

Die graue Degeneration der hinteren Riickenmarksstrange. Berlin 1863. 

Fall von Paralysis agitans des rechten Arms infolge der Entwicklung eines Sarkoms 
im linken Thalamus. Virchows Archiv 189, 102. 1864. 

Untersuchungen iiber die Sensibilitat im gesunden und kranken Zustand. Virchows 
Archiv 31 , 1864. 

Chemosis conjunctivae als Symptom einer eitrigen Meningitis. Virchows Archiv 39, 
199. 1864. 

De paraplegiis urinariis. Habilitationsschrift Konigsberg 1865. 

Beitrage und Untersuchungen zur Physiologie und Pathologie des Gehirns (fiber 
den Hirndruck und die Himbewegungen). Virchows Archiv 37 , 519. 1866. 

Beitrage zur Lehre von den zentralen Sprachstorungen. Berl. klin. Wochenschr. 
1867, S. 65. 

Zur grauen Degeneration der hinteren Riickenmarksstrange. Virchows Archiv 49 , 
176. 1867. 

Uber die Sinneswahrnehmungen. Virchow-Holtzendorffs Vortrage 1868. 

Verlangsamte motorische Leitung. Virchows Archiv 46 , 476. 1869. 

Uber Muskelsinn und Ataxie. Virchows Archiv 47, 321. 1869. 

Beitrage zur Pathologie des Tetanus. Virchows Archiv 36 . 

Uber Reflexlahmungen. Volkmanns Vortr. Nr. 2. 1870. 
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Uber die durch plotzliche Verminderung des Barometerdrucks entstehende Riicken- 
marksaffektion. Archiv f. Psych. 2, 317. 1870. 

Uber progressive Bulbarparalyse. Arch. f. Psych. 2, 643. 1870. 

Vorlaufige Mitteilung uber progressive Bulbarparalyse. Arch. f. Psych. 2, 423. 1870. 

(Mit C. v. Wittich) Uber verlangsamte motorische Leitung. Virchows Archiv 55, 
1. 1872. 

Zur progressiven Bulbarparalyse. Arch. f. Psych. 3, 338. 1872. 

Klinik der Ruckenmarkskrankheiten. Berlin 1874—1876. 

Uber akute spinale Paralyse. Allgem. Zeitschr. f. Psych. 32, 537. 1875. 

Uber Hydromyelie und Springomyelie. Virchows Archiv C8, 1876. 

Zwei Falle von akuter Bulbarparalyse. Arch. f. Psych. 7, 44. 1877. 

Uber progressive, amyotrophische Bulbarparalyse und ihre Bcziehungen zur sym- 
metrischen Seitenstrangsklerose. Arch. f. Psych. 8, 641. 1878. 

Ein Fall von Ruckenmarkserschutterung durch Eisenbahnunfall (Railway-Spine). 
Arch. f. Psych. 8, 31. 1878. 

Uber experimentell erzeugte Ruckenmarkssklerose und die Ausgange der akuten 
Myelitis. Arch. f. Psych. 8, 761. 1878. 

Uber spastische Spinallahmung. Berl. klin. Wochenschr. 1878. 

Beitrage zur akuten und chronischen Myelitis. Zeitschr. f. klin. Medizin I. 1. 1879. 

Uber einen Fall von multipier Neuritis. Charit6-Ann. 5, 206. 1880. 

Uber Poliomyelitis und Neuritis. Zeitschr. f. klin. Medizin I, 1880. 

Uber periodisches Erbrechen (gastrische Krisen) nebst Bemerkungen uber nervose 
Magenaffektionen. Zeitschr. f. klin. Medizin 4, 1881. 

Fall von chronischer Myelitis cervicalis. Zeitschr. f. klin. Medizin 2, 455. 1881. 

Uber die Thrombose der Basilararterien. Zeitschr. f. klin. Medizin 5, 165. 1882. 

Inwieweit ist Syphilis Ursaehe der Tabes und was crzielt man mit einer anti- 
syphilitischen Behandlung dieser Krankheit? 4, 475. 1882. 

Nervendehnung bei Tabes dorsalis. Zeitschr. f. klin. Medizin 4, 461. 1882. Charit£- 
Annalen 1882. 

Uber nervose Dyspepsie. Berl. klin. Wochenschr. 1885. 

Tabes dorsalis in Eulenburgs Realencyclop. 1883 u. 1901 (auch separat erschienen). 

Uber einen Fall von Bulbarparalyse. Charit6-Annalen 12, 1887. 

Bemerkungen uber Cerebrospinalmeningitis und liber das Erbrechen in fieberhaften 
Krankheiten. Zeitschr. f. klin. Medizin 12, 385. 1887. 

Kasuistische Mitteilungen zur Lehre von der Lokalisation in der GroBhirnrinde. 
Charit^-Annalen 13, 123. 1888. 

Fall von Hamatomyelie. Zeitschr. f. klin. Medizin 13, 225. 1888. 

(Mit Jastrowitz) Beitrage zur Lehre von der Lokalisation im Gehim und iilxr 
deren praktische Verwertung. Leipzig-Berlin 1888. 

Uber akute und subakute multiple Neuritis und Myositis. Zeitschr. f. klin. Medizin 
15, 61. 1888. 

Die Entziindung der peripheren Nerven. Zwei Vortrage. Berlin 1888. 

Die Behandlung der Tabes. Berl. klin. Wochenschr. Nr. 17/18, 1890. 

Beitrage zur topischen Diagnostik der Gehirnkrankheiten. Virchows Festschr. 1890. 

Uber akute Ataxie. Zeitschr. f. klin. Medizin 18, 576. 1891. 

Uber chronische Myelitis und die Systemerkrankungen im Ruckenmark. Zeitschr. 
f. klin. Medizin 21, 1. 1892. 

Uber die hemiopische Pupillenreaktion Wernickes. Deutsche med. Wochenschr. 
18, 1892. 

Uber gonnorhoische Myelitis. Zeitschr. f. klin. Medizin 21, 607. 1892. 

Uber multiple Neuritis und akute aufsteigende Paralyse nach Influenza. Zeitschr. 
f. klin. Medizin 24, 1893. 
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Polyneuritis mereurialis. Deutsche med. Wochenschr. 19, 1893. 

Demonstration ernes Falles von Rindenepilepsie, geheilt durch Trepanation. Berl. 
klin. Wochenschr. 31, Nr. 32, 1894. 

Vorstellung eines Falles von schwerer Neuritis nebst Bemerkungen. Berl. klin. 
Wochenschr. 1894. 

Die neuesten Untersuchungen iiber die pathologische Anatomie und Physiologic 
der Tabes. Zeitschr. f. klin. Wochenschr. 35, S. 1 u. 181. 1894. 

(Mit Goldscheider) Die Erkrankungen des Riickenmarkes und der Medulla 
oblongata. Wien 1897, 2. Aufl., 1902. 

tlber einen mit Duralinfusion behandelten Fall von Tetanus. Berl. klin. Wochen- 
schrift 35, 1899. 

(Mit Blumenthal) Der Tetanus. Wien 1900. 

Demonstration eines Patienten mit hochgradiger Aphasie und erhaltenem musi- 
kalischen Gedachtnis. Verhandl. d. Vereins f. inn. Medizin 1900/1901. 

ITber die Antitoxinbehandlung des Tetanus und die Duralinfusion. Ther. d. Gegen- 
wart 3, 337. 1901. 

(Mit Grunmach) Die Rontgenstrahlen im Dienste der Riickenmarkskrankheiten. 
Archiv f. Psych. 3T, 188. 1903. 
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tlber das Yorkommen des paranoisehen Symptomenkomplexes 
bei progressiver Paralyse. 

Von 

0. Kem (Kennenburg), 

frllherem Asaist^nten der Klinik. 

Aus der Kgl. Universitatsklinik fur psychische und Nervenkrankheiten 
in Gottingen [Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Cramer].) 

(Eingegangen am 15. Oktober 1910.) 

Von den verschiedenen psychischen Zustandsbildem, unter denen die 
neurologisch ziemlich scharf umgrenzte Dementia paralytica einhergeht, 
ist der paranoische Symptomenkomplex in den Lehrbiichem nur ganz % 
kurz oder gar nicht erwahnt, und auch in der kasuistischen Literatur 
findet man ihn ini Verhaltnis zu den zahlreichen Veroffentlichungen 
iiber Paralyse verhaltnismaBig selten. Es ist von vomherein nicht auf- 
fallend, daB eine Erkrankung, die so sehr die Wurzeln der Personlichkeit 
angreift, wie die Paralyse, bei der die Personlichkeit ganz hinter dem 
Krankheitsvorgang zuriicktritt, nicht leicht mit einem Symptomen¬ 
komplex vergesellschaftet sein kann, der mit seinem logisch verarbeiteten 
einheitlichen Wahnsvstem geradezu eine formal intakte Psyche mehr 
oder weniger zur Voraussetzung hat. Vom paranoisehen Symptomen¬ 
komplex sind wir ja nur dann berechtigt zu sprechen, wenn wir Be- 
eintrachtigungs- oder Verfolgungsideen feststellen, die mit oder ohne 
Halluzinationen einhergehen, die haufig aus einem einfachen Beachtungs- 
wahn sich herausentwickeln, die aber jedenfalls eine gewisse Zeit hin- 
durch in systematisierter, in sich einheitlicher Form bestehen und in 
dieser Zeit einen merklichen EinfluB auf das allgemeine Vorstellungs- 
leben gew onnen haben. Im Gegensatz dazu stehen die voriibergehenden 
Wahnbildungen, wie sie z. B. Birnbaum 1 ) auf degenerativer Basis 
beschreibt. Dies letztere sind nach ihm vereinzelte, nicht recht zu- 
sammenpassende, nie systematisierte Wahnbildungen, die wegen fast 
vollig fehlenden Einflusses auf die Gesamtpersonlichkeit den Eindruck 
der Oberflachlichkeit machen. 

Solche kommen bei Paralyse, besonders in den spateren Stadien, 

x ) Birnbaum, Cber voriibergehende Wahnbildungen auf degenerativer 
Basis. Centralblatt fiir Psych, u. Neurol. 1008. S. 639. 
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gar nicht selten vor. Sie hat auch Obersteiner 1 ) im Auge, wemi er 
sagt: „Nicht gar selten trifft man bei Paralytikern auch Verfolgungs¬ 
ideen, die aber nur ausnahmsweise einen streng systematischenCharakter, 
wie bei der Paranoia, gewinnen. Unter Umstanden mogen friihere Alko- 
holexzesse das Auftreten dieses Symptoms begiinstigen. Gewdhnlich 
zeichnen sich diese Verfolgungsideen der Paralytiker auch durch das 
Lappische, Kindische, das ihnen anhaftet, aus. Es handelt sich dabei 
meist um Primardelirien, selten tragen Halluzinationen zu ihrem Auf¬ 
treten bei.“ Fiir die mehr systematisierten Verfolgungsideen nimmt er 
eine Kombination zweier Krankheitsbilder an, und zwar entweder die 
sukzessive Kombination, wobei sich naeh langerem Bestehen einer funk- 
tionellen Psychose, auch Paranoia, die Paralyse spater hinzugesellt, 
oder die simultane Kombination, wobei im Rahmen des sich langsam 
ausbildenden paralytischen Prozesses eine andere Psychose in Erschei- 
nung tritt. Er fiihrt aber hierbei eine Bemerkung Stranskys an, wie 
selten Paralyse mit degenerativen Psychosen, mit manisch-depressivem 
Irresein oder mit chronischer Paranoia verbunden vorkomme. 

Auch Ziehen 2 ) betont, daB die Wahnvorstellungen bei Paralyse in 
die iibrige Ideenassoziation nicht eingegliedert und weder mit den nor- 
malen Vorstellungsresten, noch mit anderen gleichzeitig auftretenden 
Wahnvorstellungen, noch mit den tatsachlichen normalen Empfindungen 
konfrontiert, geschweige denn in Ubereinstimmung gebracht werden. 
Es komme fast niemals zu Wahnsystemen. 

Im Gegensatz zu Obersteiner findet er, daB die Verfolgungsideen 
auf Halluzinationen beruhen, sehr viel seltener tauchen sie nach ihm 
primar auf. 

Dagegen kennt Binswanger die systematisierten Wahnvorstel- 
lungen bei Paralyse. Er sagt 3 ): „Klinisch besonders interessant sind die 
relativ seltenen Falle, in denen die Paralyse unter dem Bilde einer 
Paranoia beginnt; sie geht dann mit systematisierten Wahnvorstellungen 
(Beeintrachtigungs-, Verfolgungs-, GroBenideen) unter Umstanden auch 
mit halluzinatorischen Erregungszustanden einher. Hier hilft nur die ge- 
naueste Anamnese, insbesondere die Feststellung friiherer syphilitischer 
Erkrankung und die gewissenhafteste kbrperliche Untersuchung.“ Uber 
die Art, wie man sich diese Modifikation entstanden zu denken hat, 
fiihrt er nichts weiteres an, erwahnt nur, daB man sie zuweilen bei Tabo- 
paralyse finde, die sich auBerdem durch ihren ausgepragt chronischen 
Verlauf charakterisiere. 

Kraepelin fiihrt in der neuesten Auflage seines Lehrbuchs (Bd. II, 

*) Obersteiner, Die progr. allgemeine Paralyse. 1908. S. 20. 

*) Ziehen, Psychiatric. 3. Aufl. S. 666. 

*) Binswanger, Die allg. progressive Paralyse in „Die Deutsohe Klinik 
am Eingang des 20. Jahrhunderts.“ 6, 77. 
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S. 409) das Vorkommen von Verfolgungsideen bei Paralyse an, obne 
naher auf seine Bedeutung einzugehen. 

Im Arcbiv fiir Psychiatrie 1908 haben Junius und Arndt die 
psychotischen Bilder bei 1036 Fallen von Paralyse beschrieben. Sie 
finden die demente Form 386 mal, die expansive 277 mal, die depressive 
174 mal, die agitierte 82 mal, gemischte Formen 108, unsichere 9. Ver- 
folgungs- oder paranoische Ideen werden nicht ausdriicklich erwahnt, 
sie konnen sich aber natiirlicb unter den agitierten und gemischten 
Formen finden. Sinnestauschungen fanden sie 177 mal, davon waren 54 
starke Alkoholiker. 

Im selben Jahrgangdes Archivs findet Jolly nach Prozenten Gr<5Ben- 
ideen in 54,1%, hypochondrische Wahnvorstellungen in 14,5%, weiter- 
gehende Beeintrachtigungsvorstellungen in 34,5%. Die letzteren sind 
nicht naher erlautert, so daB sich darunter neben etwaigen paranoischen 
Formen wohl auch die gesamten Verarmungs- und sonstigen Kleinheits- 
vorstellungen der depressiven Formen finden. 

Ehe wir nun an der Hand von Krankheitsgeschichten unser Thema 
im einzelnen naher betrachten, seien einige Worte iiber die ollgemeine 
Bedeutung der „Symptomenkomplexe“ gesagt. Im Sommer 1909 wies 
Cramer in Privatgesprachen mit seinen Assistenten auf die Bedeutung 
der Symptomenkomplexe hin, deren Bearbeitung nach seiner Meinung 
noch die beste Aussicht biete, aus dem Gewirr der gegenw artigen dia- 
gnostischen Aufstellungen zu scharfer umgrenzten, einheitlicheren Resul- 
taten zu kommen. Mehrere seiner Schuler sind seit der Zeit daran, 
samtliche in der Anstalt befindlichen Falle auf das Vorkommen je eines 
bestimmten Komplexes hin anzusehen. t)ber die weitere Entwicklung 
der Cramerschen Ansichten wird in dieser Arbeit noch bei den SchluB- 
betrachtungen berichtet werden. Offentlich hat wohl Hoc he 1 ) bei der 
sudwestdeutschen Psychiaterversammlung im Herbst 1909 zuerst auf 
die Bedeutung der Symptomenkomplexe hingewiesen als einer Mittel- 
stufe zwischen den Elementarsymptomen und den Gesamtkrankheits- 
bildem. 

Fiir die definitive kiinftige Gestaltung von Krankheitsbildem werden 
ja wohl die Symptomenkomplexe nicht in erster Linie ausschlaggebend 
sein, was besonders Alzheimer 2 ) neuerdings scharf betont hat. Wir 
werden nie ein Krankheitsbild aufstellen, das der Kombination zweier 
oder mehrerer Komplexe, etwa unter verschieden starkem Hervortreten 
der einzelnen, entspricht, sondem fiir die Abgrenzung der groBen, um- 
fassenden Krankheitsbilder werden uns atiologische, pathologisch- 

anatomische, vielleicht auch Stoffwechsel- oder andere biologische For- 
— « 

*) Hoche, Die Melancholiefrage, refer. Allg. Zeitschr. f. Psych. 1910. S. 309. 

*) Alzheimer, Die diagnostischen Schwierigkeiten in der Psychiatrie, 
Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. Orig. I, 1. 1910. 
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schungen wertvollere Dienste leisten. Aber innerhalb der kiinftig so 
gewonnenen Krankheitsbilder wird uns die Beteiligung einzelner Kom- 
plexe wichtige Fingerzeige geben fiir die Bildung von Untergruppen, fur 
Eigentiiralichkeiten des Verlaufs und die Stellung der. Prognose. Wir 
erwarten ja auch in der inneren Medizin nicht gleichen Verlauf und gleiche 
Prognose bei alien Fallen eines Krankheitsbildes, sondern ziehen aus 
Symptomenkomplexen, wie zum Beispiel TemperaturabfaU und gleich- 
zeitig Kleiner- und Rascherwerden des Pulses (Kollaps) in dieser Rich- 
tung unsere Schliisse. 

Weiterhin bietet uns die Betrachtung der Svmptomenkomplexe, 
besonders nach ihren Ursaehen und ihrer weiteren Ausbildung hin, vor- 
aussichtlich die Moglichkeit, die einzelnen Symptome einer Krankheit und 
ihre Zusammenhange wahrend des Verlaufs psychologisch zu verstehen, 
in ahnlicher Weise, wie uns in der inneren Medizin die pathologisch- 
physiologische Betrachtung im Verstandnis von Krankheitsverlaufen 
gefordert hat. 

Die wertvollste Entscheidung diirfen wir von dieser Betrachtungs- 
weise wohl fiir die Frage erwarten, was an einem KrankheitsprozeB 
endogen ist, d. h. spezifische Reaktion der lndividualitat auf die aus- 
losende Schadigung, und was exogen, d. h. in seiner Eigenart bedingt 
durch die Besonderheit der krankmachenden Ursache. 

Fiir unser Thema kiimen folgende Fragen in Betracht: 

1. Kommt ein paranoischer Symptomenkomplex bei echter Dementia 
paralytica vor oder notigt er uns vielleicht, ihn auf hirnluetische oder 
tabische Erkrankung zu beziehen? 

2. Lassen sich aus dem Vorkommen des paranoischen Komplexes 
Schliisse auf Verlaufseigentiimlichkeiten der Paralyse, besonders lange 
Dauer und Remissionen ziehen? 

3. Bestehen Moglichkeiten und welche, den paranoischen Komplex 
bei der Paralyse psychologisch zu verstehen: 

a) Es konnte bei einer originar paranoisch veranlagten Personlich- 
keit die Paralyse nur auslosen, was im Keim schon vorhanden ist; 

b) die Paralyse konnte durch Reizung der Sinnesperzeptionszentren 
Halluzinationen erzeugen und diese die paranoischen Vorstel- 
lungen hervorrufen; 

c) die Paralyse, besonders die Taboparalyse kbnnte durch Erkran¬ 
kung der peripheren Nerven Parasthesien bedingen und aus diesen 
die paranoischen Ideen als Erklarungswahn hervorgehen; 

d) die Paralyse konnte durch diffuse Himschadigung die gesamten 
Assoziationen erschweren, daraus wiirde ein Gefiihl der Ratlosig- 
keit und Jnsuffizienz entstehen und dieses eine paranoisch- 
persekutorische Stimmungslage schaffen auf dem Umweg des 
Beachtungswahns. 
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Zunachst sollen nun die verwerteten Krankheitsgeschichten folgen 
unter jeweiliger Voranstellung einer t)bersicht. 


1. Fall* 

Bl. f H. Er ist nicht nachweislich hereditar belastet, stammt aber 
wahrscheinlich aus einem degenerativen Milieu. Im Jahr 1902 hat er 
sich ziemlich sicher sj^philitisch infiziert. Schon fruhzeitig (1891) zeigte 
sich eine Andeutung von paranoischer Veranlagung. Im Jahr 1904 sind 
ihm wohl tatsachlich 60 Dollar gestohlen worden. Im AnschluB daran 
bildeten sich Beeintrachtigungsvorstellungen, zunachst in Form des 
Beachtungswahns: die Leute halten sich uber seine rote Nase und seine 
X-Beine auf. Es folgten zahlreiche Halluzinationen, besonders des Ge- 
hors, aber auch des Gesichts, und Storungen an Lippen, Zunge und Glied 
(Bewegungshalluzinationen und Parasthesien). Daran schloB sich ein 
phantastischer (Atmospharenwiedergabe, Gedankenhure), aber inner- 
lich doch ziemlich einheitlich gedeuteter und jahrelang unverandert fest- 
gehaltener phvsikalischer Beeintrachtigungswahn, der suggestiv nicht zu 
beeinflussen war. Dabei war die affektive Beteiligung sehr gering, es 
herrschte schlaffe Resignation vor, erinnemd an die Dementia paranoides 
Kraepelins. Die Intelligenzpriifung ergibt kaum einen Defekt. GrOBen- 
ideen sind angedeutet (seine ausgezeichnete Fiihrung und vorziigliche 
Leistungen in seinem Geschaft, die enorme Hohe des Entschadigungs- 
anspruchs = 20 Millionen Mark). Zu Konflikten kommt es nachweislich- 
erst im Mai 1908. Korperlich werden im Juni 1908 beobachtet: Pupillen- 
differenz, links trage Reaktion, Parese linksseitiger Himnerven, Diffe- 
renz der Patellarreflexe, Herabsetzung der Schmerzempfindlichkeit, 
Romberg, Silbenstolpera bei schweren Paradigmen und Mitflattern der 
Gesichtsmuskeln. Die neurologischen Symptome sind Dezember 1909 
eher zuriickgegangen, das psychische Bild ist unverandert. 

Bl. H., geb. Mai 1869. 

Uber hereditare Belastung ist nichts bekannt. 

Er wurde im Pestalozzistift in Hamburg erzogen, lebte darauf mehrere Jahre 
in Hamburg, arbeitete als Tapezier in verschiedenen Werkstatten, 92 auch als 
selbstandiger Meister. War vor Jahren einmal ein halbes Jahr lang in Amerika, 
woliin seine Mutter mit seinem Stiefvater verzogen war. Glaubte sioh von diesem 
ubervorteilt, kehrte nach Europa zuriick. 1902 ging er wieder nacli Amerika, 
arbeitete in den verschiedensten Stadten der Union. Damals begannen die Ver- 
folgungen, die ihn veranlaBten, wiederum nach Europa zuriickzukehren. Er kam 
Ende Januar 1908 in Hamburg an, zog dann nach Hannover, war vom 8. Februar 
bis 5. Marz im Armenhaus dort. Dann versuchte er wieder zu arbeiten, aber die 
Verfolger qualten ihn und hinderten ihn an der Arbeit. Er ging zum Anwalt, 
wollte eine Entschadigung von der amerikanischen Regierung einklagen, der 
Anwalt schickte ihn zum Gerichtsarzt. Dieser erklarte ihn am 3. Mai fiir geistes- 
krank, er litte an Wahnvorstellungen und Sinnestauschungen, die ihn jederzeit 
zu Gewalttatigkeiten veranlassen konnten. Seiner Vermieterin und seinem Meister 
war er ruhig erschienen, nur habe er oft verwirrt gesprochen. Inzwischen hatte 
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er Eingaben an Magistrat, Polizei, Regierung usw. gemacht. Wurde am 21. Mai 
der Beobachtungsstation Langenhagen zugefiihrt. War auBerlich ruhig, erzahlte, 
daB er durch Spiritismus verfolgt werde von der amerikanischen Regierung, jetzt 
ha be die deutsche Regierung die Verfolgung iibernommen, er verlangt von den 
vereinigten Regierungen 20 Millionen Mark Entschadigung. Aus der Langen- 
hagener Zeit stammt ein Schriftstiick, das kein Zittern, keine ataktischen Storungen 
und keine Auslassungen aufweist: „Die Regierung von den Vereinigten Staaten 
hat mich in die unfreiwillige Lage eines spiritistischen Mediums gebracht, infern 
daB sie mittelst ihrer Apparate das denkende Brustsprechen aus mich nimmt. 
Dies in ununterbrochener Weise wiedergiebt. fiir alles denkbar mogliche ist mein 
Name gebraucht worden. Bestohlen um 200 Dollar, geschadigt in alien Lebens- 
lagen. Haufig mich Schmerzen bereitet durch Luftgasstromungen, die vom Apparat 
ausgehn, so daB ich des Nachts aufstehn muBte. Die kaiserlich-konigliche Regierung 
Magestrat der koniglichen Residenzstadt Hannover hat dies spiritistische Geschaft 
ubernommen. Folgedessen Geldforderung an sie zu rich ten 20 Mill. Mark." 

In Langenhagen war Bl. zeitlich und ortlich orientiert, arbeitete nichts, weil 
er von den Leuten mit Brustsprechen nicht in Ruhe gelassen werde. Durch die 
Apparate wird auch alles, was er liest oder spricht, drauBen in Hannover laut 
wiedergegeben. Er hort auch viele Frauenstimmen, die ihm unanstandige Sachen 
zurufen, auch wahrend er mit dem Arzt spricht. DaB diese Ideen krankhaft seien, 
laBt er nicht gel ten. Es wurden Leute angenommen, die auf seinen Namen sich 
besaufen, huren, stehlen muBten. Schon in Amerika blieben die Leute stehen 
und spuckten verachtlich vor ihm aus, sahen ihn mit Augenblinken an, schimpften 
ihn auf offener StraBe mit den gemeinsten Ausdriicken. Korperlich war in L. 
wenig Bemerkenswertes: die rechte Pupille weiter als die linke, beide reagieren 
prompt. Die Zunge weicht etwas nach links ab. Die Kniereflexe normal. Die 
Diagnose wurde auf Paranoia gestellt. 

Heilanstalt Gottingen. Aufnahme Juni 08. 

Ohne jede Krankheitseinsicht oder auch nur Krankheitsgefiihl. Ganz die- 
selben Ideen wie in L. Der Staatsanwalt ist jetzt auch im Komplott gegen ihn. 
Die Gedanken werden aus seinem Korper ausgezogen aus der Brust heraus. Manch- 
mal geschieht es auch durch das Rollen der Bahn, daB die Gedanken iibertragen 
werden. Einen Grand, weshalb der Staat das alles mit ihm macht, weiB er nicht 
anzugeben. Korperlich: Sofort auffallend die starke Differenz der Pupillenweite, 
rechts weiter als links. Die rechte Pupille reagiert auf Lichteinfall prompt, die 
linke nur wenig ausgiebig und trage. Die Konvergenzreaktion ist geniigend. Die 
Patellarreflexe sind links starker als rechts. Die Schmerzempfindung ist am 
ganzen Korper herabgesetzt. Sprache: Mitflattem der Gesichtsmuskulatur, Silben- 
stolpern bei schweren Paradigmen, bei langen Wortreihen amnestische Stoning. 
An der Gians penis eine harte Narbe. Die Leistendriisen sind etwas geschwollen. 
Er gibt eine syphilitische Infektion aus dem Anfang seines zweiten amerikanischen 
Aufenthaltes zu, also etwa kurz nach 1902. Naher gibt er nicht Auskunft, wird 
ungehalten, wenn man dariiber spricht. Geringe Ptosis des linken Augenlids. 
Zunge weicht eine Spur nach links ab. 

Psychisch auBerordentlich affektlos bei der Vorbringung seiner Klagen und 
bei der Aussicht, langere Zeit in der Anstalt bleiben zu mussen. AuBert nie GroBen- 
ideen. Merkfahigkeit fiir Zahlen etwas herabgesetzt, riicklaufige Assoziationen 
gehen prompt, Urteilsfahigkeit, abgesehen von seinem Wahn, nicht starker be- 
eintraohtigt. Im Juli 1908 meist etwas gereizter Stimmung, halt sich von den 
anderen Kranken fern, arbeitet nicht. 

31. August 1908 schreibt er einen Lebenslauf, formal vollig korrekt. An- 
deutung von GroBenideen: „habe mich in Pestalozzischule von Anfang bis zu 

Z. f. d. g. Near. u. Pgych. O. IV. 2 
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Ende ausgezeichnet gut gefiihrt, glanzend in jeder Weise, musterhaft betragen“ 
und „die Zeit bis 1888 ist in jeder Weise musterhaft, glanzend, vollendet". AuBer- 
dem Beeintrachtigungsideen: anlaBlich einer Erbschaft 1891 habe der Ober- 
amtsrichter keine richtige Abrechnung gemacht, es sei keine einzige Quittung 
vorhanden gewesen. „Ein altes, verdorrtes Notizbuch war alles, was er vorzeigen 
konnte. Ich wollte daraufhin nicht unterschreiben." Er trat bei der zweiten Reise 
nach Amerika der apostolischen Kirche bei. Im iibrigen enthalt das Schriftstiick 
die ofter schon erwahnten Beeintrachtigungsideen, die Gedanken werden wieder- 
gegeben mit liigenhafter Zusetzung, wodurch die sogenannte Gedankenhure hervor- 
gerufen wird. 

August 1908: Die rechte Pupille weiter als die linke, die linke reagiert wenig 
ausgiebig und trage. Patellarreflex links starker als rechts. Bei FuBaugenschluB 
geringes Schwanken. Sprachstorung wie beim Eintritt. 

Oktober 1908: Im ganzen unverandert, nachts werden ihm Pollutionen durch 
Regierungsleute abgetrieben. 

Der Zustand ist unverandert bis zum Marz 1909. Da treten lebhafte Klagen 
iiber Stirnkopfschmerz auf. Langer dauernde Jodgaben sind ohne EinfluB. Er 
bringt seine Klagen ohne alien Affekt, oft freundlich lachelnd vor, ist durch Zureden 
sehr leicht beeinfluBbar. Im Juli 1909 mehr erregt, verlangt energisch seine Ent- 
lassung, zerreiBt seine Kleider, nach ein paar Tagen aber wieder ruhig. 

September 1909 mehr depressiv, bittet weinend flehentlich um Untersuchung, 
Schutz vor Stimmen und Kopfweh. 

November 1909: Wahnideen ganz unverandert, ist aber auBeriich geordnet, 
beschaftigt sich sogar etwas. 

Dezember 1909 immer noch sehr weinerlich und hilfebediirftig, was mir 
langere Unterredungen mit ihm ermoglichte. 

Die Stimmung war gedriickt, dabei eigentiimlich matt und schlaff, viel mehr 
weinerlich ala zornig. Das Kopfweh mache ihm so viel zu schaffen. Er miiBte 
vom deutschen Staat eine Entschadigung haben fiir die „Gedankentelegraphie 
mit lauter Atmospharenwiedergabe". 1904 seien ihm in Chicago 60 Dollar ge- 
stohlen worden. In Philadelphia seien ihm 29 Dollar gestohlen worden von ameri- 
kanischen Pastoren, bei denen er Polsterarbeiten gemacht habe. Von 1902—1904 
habe er nichts Auffallendes bemerkt, dann habe die Atmospharentelegraphie 
angefangen. Es gebe eine stille Atmosphare, da hore er in gewohnlicher Sprache 
von auBen allerlei Worte, meist wiiste Ausdriicke, wie Sau, Votze u. a. Das 
werde von Spiritisten getrieben. Hinter allem stehe der Staat, der sich zu seinen 
Experimenten Leute mit Fehlern aussuche, er z. B. habe X-Beine und ein rotes 
Gesicht, auBerdem passe Blessmann fiir alles, es heiBe ja: segne den Mann. 

An jedem Ort habe ihn die Telegraphic verfolgt, sagte: „rotes Gesicht, X-Beine“. 
In Philadelphia hatten die Leute ihn angesehen, die einen hatten gesagt, das kommt 
vom Trinken, die anderen: nein. Und weil er das Augenblinken hatte, hatten die 
anderen ihm auch zugeblinkt. Die laute Atmosphare bestehe darin, daB iiberall 
in vielen Telegraphenbureaus Leute tatig seien, auf ihn zu wirken. Eine nahere 
Vorstellung kann er sich davon nicht machen. Von den vielen Atmospharen habe 
man ein ganz dummes Gefiihl am Kopf. Er habe seit 1904 kein richtiges gesundes 
Gefiihl mehr. 1906 sei das mit der „Gedankenhure“ aufgetreten. Er habe dabei 
in der Zunge das Gefiihl, als ob man ihn leckte. Wenn das Licht, die Atmosphare, 
aufs Glied gerichtet werde, habe er das „Stechgefiihl“ daran. Wenn er lese, werde 
laut mitgesprochen; sowie er gelesen habe, gehe es in die laute Atmosphare iiber. 
Ebenso, wenn er sclireibe, werde es mitgesprochen. Sie legen ihm auch die Atmo¬ 
sphare auf die Hand, daB er vor Schwere nicht mehr weiterschreiben konne. Oft 
habe er Brustschmerzen, wenn die Brust von 5—6 Stimmen auf einmal angesprochen 
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werde. Wenn ein Wagen oder ein Zug voruberfahrt, werden in dem Gerausch 
durch die Hurenstimme meine Gedanken wiedergegeben. Es werde auch immer 
viel Gas verbreitet, das mache die Augen trocken, daB sie in die Hohlen eintreten 
und er schlecht sehen konne. Durch Schimpfen in gemeinen Ausdrucken konne 
er manchmal die Stimmen und das Gas vertreiben. Das Gas habe eine Wirkung, 
wie wenn das Gehirn hin und her geworfen werde, dann miisse er allerlei in Ge¬ 
danken tun, z. B. stechen oder reiBen oder lecken, dabei habe er in der Zunge 
das Gefiihl, als ob er reiBe, lecke oder beiBe. 

Hier mache Geheimrat Cramer die Atmosphare, der sei angestellt vom Staat 
dazu, ihn zu qualen. Geheimrat Cramer habe vor Gericht gesagt, er habe die 
ganzen Leute dazu, um das zu machen. Das sei aber falsch, denn die ganze Atmo¬ 
sphare beruhe auf ihm (Bl.). Wenn er die Augen zumaehe, sehe er Bilder, z. B. 
angezogene Frauenzimmer, Frauen im Bett u. a. Das mache nicht die Gedankenhure, 
deren Gedanken konne man nicht sehen. Ref. sei auch beteiligt, denn er habe 
seine Stimme auch schon unterscheiden konnen. 

Bei der ganzen Unterredung kommt Bl. immer wieder auf seine Geldforderung 
zuriick, wird in der Sprache etwas rascher, auch der Gesichtsausdruck belebt sich 
etwas, aber es herrscht viel mehr ein traurig verzagter als zomig gereizter Aus- 
druck vor. Er bittet auch ofter flehentlich, ihm doch zu helfen. Er bringt diese 
Sachen bei jeder Visite ganz gleichmaBig vor, oft in ganz stumpfer Weise, ohne 
eine Antwort zu erwarten und es xibelzunehmen, wenn man einfach weitergeht. 
Bei der speziellen Intelligenzpriifung zeigt sich, daB seine Merkfahigkeit wie das 
Gedachtnis fur die femste Zeit ohne Stoning ist. Die Untersuchung ist dadurch 
erschwert, daB er immer wieder auf seine Klagen zuriickkommt. Doch gehen 
rucklaufige Assoziationen prompt und fehlerfrei. Ebenso Ebbinghaus und Masselon 
ganz gewandt. Die Kenntnisse in den Dingen des taglichen Lebens sind recht 
gut, entsprechend denen eines Mannes, der sich vielfach mit Interesse im Leben 
umgesehen hat. Verstandnis fiir abstrakte Begriffe ist vielleicht noch etwas diirf- 
tiger, als es einem Mann seines Standee entspricht. 

Von der kdrperlichen Untersuchung in letzter Zeit ist noch zu bemerken, 
daB die rechte Pupille etwas weiter ist als die linke, die rechte reagiert fast normal 
auf Lichteinfall, die linke deutlich trage. Die Konvergenzreaktion ist normal. 
Der rechte Facialis ist etwas schwacher innerviert, die Zunge weicht nach rechte 
ab. Im iibrigen sind die Reflexe an Armen und Beinen. auch Patellarreflex rechte 
und links, ebenso wie die grobe Kraft und die Koordination ohne Stoning, beim 
Rombergschen Versuch kein Schwanken. Keinerlei Krisen oder Magendarm- 
storungen. Sensibilitat am ganzen Korper in alien Qualitaten erhalten. 

Der Fall erinnert in einzelnen an einen von Naecke 1 ) mitgeteilten: 
schon rein auBerlich istinNaeckes Fall viel vom Luf ttelephon die Rede, 
es stehen ebenfalls Gehors- und andere Halluzinationen sehr im Vorder- 
grund. Das ganze Bild bei Naecke wie in unseremFall entspricht der 
Dementia paranoides Kraepelins, nur sind beidemal damit zeitweise 
GroBenideen verbunden, wie sie die klassische Paralyse zeigt, in un- 
serem Fall allerdings nur die enorme Hohe der Entschadigungsforderung 
und ein iibertriebenes Hervorheben seiner vorziiglichen Leistung und 
Fiihrung in seinem Lebenslauf, wozu es in bemerkenswertem Gegensatz 
steht, daB es ihm nicht gelungen ist, in Amerika auch nur das aller- 
wenigste zuriickzulegen. Der Kranke Naeckes hatte neurologisch gar 

*) Naecke, tlber atypische Paralysen. Allg. Zeitechr. f. Psych. €T, 237 ff. 

2 * 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



20 


0. Kern: LTher das Vorkommen des paranoischen 


keine Symptome gezeigt, hatte zuletzt epileptiforme Anfalle, die Sektion 
(nur makroskopisch) ergab Ventrikelerweiterung und Ependymkome- 
lung (kommt naeh Ziehen auch bei Epilepsie vor). Bei unserem 
Kranken ist bemerkenswert, daB schon 1891, also 11 Jahre, ehe er 
seine Lues hatte, paranoische Auffassungen berichtet werden, aller- 
dings nur von ihm selbst, ebenso eine Obervorteilung durch seinen 
Stiefvater bei dem ersten Aufenthalt in Amerika, ebenfalls vor der 
Lues. Es fragt sich nun, ob diese Beeintrachtigungsideen zu der friihen 
Zeit wirklich bestanden haben, oder ob sie nicht jetzt durch Erinnerungs- 
falschungen retrospektiv konstruiert werden, was bei Paralyse kein un- 
gewohnliches Vorkommnis ist. Bedenkt man aber, dab sonst bei ihm 
das Gedachtnis intakt erscheint und dab er die Einzelheiten seiner 
friiheren angeblichen tJbervorteilungen sehr genau und in sich zusammen- 
hangend erzahlt, so gewinnt doch die Annahme an Wahrscheinlichkeit, 
daB er wirklich schon von jeher zu paranoischen Auffassungen neigte. 

Die sicheren Anfange des jetzigen Walinsystems gehen ja auch 
schon bis ins Jahr 1904 zuriick, wobei es allerdings auffallend ist, daB 
es bis 1908 zu keinerlei Konflikten, keiner Aufnahme in ein Kranken- 
haus und keinem Versuch, ihn nach Europa abzuschieben, gekommen 
ist. Er erschien noch im Jahr 1908 seiner Vermieterin und seinem Meister 
ruhig, nur zeitweise verwirrt. Der Diebstahl der 60 Dollar im Jahr 1904 
kann sehr wohl sich wirklich ereignet haben, sehen wir doch haufiger 
paranoische Gedankengange an ein tatsachlich erlittenes L'nrecht sich 
anschlieBen. Im iibrigen ist die Entstehung des Wahns aus anfanglichen 
Beachtungsvorstellungen (die Leute halten sich fiber seine rote Nase 
und X-Bei ne auf) und die Weiterentwicklung mit den zahlreichen 
Balluzinationen auf alien Sinnesgebieten und dem phantastischen Er- 
klarungswahn mit der Gedankenhure durchaus so, wie es einer rein 
paranoischen Form, oder nach Kraepelin der Dementia paranoides 
entspricht, wozu auch die schlaffe, miid-resignierte Reaktion auf seinen 
Wahn ganz gut paBt. Von einer fur Paralyse typischen Demenz ist auch 
jetzt, 6 Jahre nach Beginn des jetzigen Wahns, keine Rede. Die spe- 
ziellen Untersuchungen auf Merkfahigkeit imd selbstandigeAssoziationen, 
insbesondere auf Masselon, Ebbinghaus und riicklaufige Assoziationen, 
ergeben so gut wie keine Storung. Es bleiben also nur noch die neu- 
rologischen Symptome, die sofort bei der ersten genaueren Unter- 
suchung in Langenhagen festgestellt wurden, und die seither eher zuriick- 
gegangen sind. Man konnte nach allem ungezwungen eine origintir 
paranoische Veranlagung annehmen, auf der sich ein typischer syste- 
matisierter Wahn im Gefolge zahlreicher Ralluzinationen ausgebildet 
hat, und die neurologischen Symptome auf einen hirnluetischen ProzeB 
beziehen, iiber dessen erstmaliges Einsetzen wir nichts Bestimmtes 
wissen. 
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Dagegen bildet allerdings einen gewichtigen Einwand das Ergebnis 
der Untersuchung des Liquor eerebrospinalis, der positive Wasser- 
mannsche Reaktion zeigt. Unter Beriicksichtigung dieses Resultats 
sind wir doch wohl genotigt, die Erkrankung als eine atypische, sog. 
stationare Paralyse aufzufassen. Es lieBe sich annehmen, daB bei ori- 
ginarer paranoischer Veranlagung bereits Anfange eines paranoischen 
Systems bestanden, als die Paralyse zum Ausbruch kam. Diese hat 
dann nur die Entwicklung der Parauoia beschleunigt, Hemmungen weg- 
falien lassen, so daB es zu Konflikten kam, und vielleicht hat sie der 
Paranoia die leicht megalomanischen Ziige hinzugefiigt, wie sie sich 
in der enormen Hohe der Entschadigungsforderung und der tJber- 
schatzung seiner Leistungen zeigen. Die in letzter Zeit gehauft auf- 
tretenden Kopfschmerzen kommen bei Paralyse nicht selten vor. Mit 
dem stationaren Charakter der Paralyse hangt es zusammen, daB er 
trotz des langen Bestehens der Paralyse im auBeren Verhalten verhaltnis- 
maBig geordnet ist und von dem sexuellen Inhalt seiner Halluzinationen 
und Wahnideen durchaus nicht mit der behaglich breiten Ausfiihrlich- 
keit des Paralytikers, sondem mit einer gewissen verlegenen Scheu und 
Zuriickhaltung spricht, gelegentlich sich sogar entschuldigt, daB er so 
haBliches anfiihre, aber die Gedankenhure veranlasse das eben. 

Jedenfalls haben wir nicht den sonst fiir Paralyse typischen fort- 
schreitenden Zerfall der Personlichkeit. DaB sogar regenerative Prozesse 
hier vor sich gingen, beweist die Besserung der neurologischen Sym- 
ptome, besondere das Verschwinden der anfanglich beobachteten Sprach- 
storung. 


2. Fall. 

We. Zusammenfassung: Hereditare Belastung ist nicht nach- 
gewiesen. Patient hat gut gelemt, hat es auch in seinem Geschaft zu 
etwas gebracht. Luetische Infektion und Alkoholismus werden be- 
stritten. Die Wassermannsche Reaktion ist aber im Blutserum und 
im Liquor positiv. Er hat vier gesunde Kinder, die Frau habe nie abor- 
tiert. Anfar.g 1907 (er war damals 33Jahre) hatte er viel Streit mit 
seinem Bruder, beschuldigte ihn, unterschlaeen zu haben. April 1908 
wurde er leicht verwirrt, hatte Sinnestauschungen, ,,klassische GroBen- 
ideen“, daneben aber gleichzeitig einen in sich zusammenhangenden 
Verfolgungswahn gegen seinen Bruder und dessen ganze angeheiratete 
Familie, mit viel Phantasie im einzelnen ausgemalt, aber die einzelnen 
Bestandteile logisch einheitlich miteinander verkniipft. Der Vorstellungs- 
ablauf ist beschleunigt, die Merkfahigkeit betrachtUch herabgesetzt, ab 
und zu tritt Silbenstolpem auf, sowie Mitflattem der Gesichtsmusku- 
latur. Die Pupillen sind lichtstarr, die unteren Extremitaten spastisch- 
ataktisch, das Rombergsche Phanomen positiv. Weinerlich-depressive 
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Stimmung herrscht vor, doch geht der Affekt nicht tief. We. ist leicht 
beeinfluBbar. Er halluziniert im weiteren Verlauf sehr stark, sieht Frau 
und Schwiegermutter seines Bruders an der Decke, dabei ist er angstlich 
unruhig. Weiterhin treten Gehorstauschungen auf und Vergiftungsideen, 
wohl im AnschluB an Geschmackstauschungen. Er ist wahrend seines 
Anstaltsaufenthalts ziemlich unverandert. Nur zuletzt stellt sich star- 
kere motorische Unruhe ein, er verweigert die Nahrung, muB katheteri- 
siert werden, es folgen noch zum SchluB zahlreiche stundenlang fort- 
gesetzte stereotype Bewegungen, vielleicht als Abwehrreaktion auf Hal- 
luzinationen. Im Marz 1909 tritt der Exitus ein. Die Sektion ergab 
makro- und mikroskopisch die Zeichen einer typischen Dementia para¬ 
lytica, ohne irgendwelche Beteiligung himluetischer Veranderungen. 

Erbliche Belastung ist nicht nachweisbar. Er habe gut gelemt, sei im Ge¬ 
schaft tuchtig gewesen und habe Erfolg gehabt. Eine luetische Infektion und 
Alkoholismus werden in Abrede gestellt. Seit Anfang 1907 hatte er viel Streit 
mit seinem Bruder, der Mitinhaber des Geschaftes war. Von April 1908 an (er 
war damals 34 Jahre alt) fiel auf, daB er ofter nicht recht bei klarem BewuBtsein 
war. Die Verwirrtheit nahm rasch zu, er hatte Sinnestauschungen, hielt sich fiir 
gestorben, im Himmel angekommen. Dabei war er motorisch sehr unruhig. Er 
auBerte, sein Geschaft sei ein Weltgeschaft, der tagliche Warenumsatz betrage 
1200 Mark, die 16000 Mark, welche sein Bruder beim Eintritt einlegte, bezeichnete 
er als Lumperei. Er betonte imrner wieder seine auBerordentliche Intelligenz 
und seine enorme geschaftliche Leistungsfahigkeit. Das Gedachtnis war bereits 
unzuverlassig, er wuBte die Zahl seiner Geschwister nicht mehr, konnte das Alter 
seiner Kinder auch nicht annahernd richtig angeben. Er sprach sehr viel mit 
Andeutung von Ideenflucht. Gelegentlich wurde Silbenstolpem beobachtet. Die 
Pupillen waren vollig lichtstarr. Die Sehnenreflexe waren erhoht, der Urin ging 
zeitweise unwillkiirlich ab. 

Mai 1908 Anstaltsaufnahme. Er war weinerlich, gereizt, schimpfte sofort iiber 
seinen seitherigen Aufenthalt. Er habe dort nicht genug zu essen bekommen. Er 
sei ganz gesund, wolle aber ein Jahr ausspannen, er konne sich das gut leisten, denn 
er habe ein Bankguthaben von 500000 Mark, auBerdem besitze er noch sehr wert- 
volle Grundstiicke. 

Sein Bruder habe viel Geld verbraucht, sich andauernd mit Weibern abgegeben. 
Seit sein Bruder im Geschaft sei, habe sich trotz groBer Lieferungen kein t)ber- 
schuB mehr erzielen lassen. Der Bruder habe heimlich auf eigene Rechnung Waren 
verkauft und falsch Buch gefiihrt. Er und seine ganzen Verwandten sitzen deshalb 
jetzt in Gottingen in Untersuchungshaft. Der Schwiegervater seines Bruders habe 
mit dem unterschlagenen Gelde seine Schulden bezahlt. Die Frau seines Bruders 
tauge auch nichts. Bei der Hochzeit seines Bruders habe die Familie der Frau 
sich nicht geniert, beim Essen anzufangen coram publico geschlechtlich zu ver- 
kehren. Infolge des Argers iiber die Familie der Frau seines Bruders sei er krank 
geworden. Er ist meist veretimmt, aber der Affekt geht richt sehr tief. Er ist 
durch entsprechende Reden leicht in heitere Stimmung zu bringen. Zeitlich ist 
er nicht orientiert, wahrend er richtig angibt, im Krankenhaus in Gottingen zu 
sein. Um seine Umgebung kiimmert er sich gar nicht, kennt sie noch nach Tagen 
nicht. Wie die Verwandten angeben, hat We. selbst viel Geld verbraucht und 
auf Vorwiiife darauf mit Beschuldigungen der genannten Art geantwortet. Ende 
Mai 1908 treten schwere Angstzustande auf mit Halluzinationen: sieht Frau und 
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Schwiegervater des Bruders an der Deck©. Juni: Zunehmende Verwirrtheit, ist 
jetzt ortlich vollkommen desorientiert, er sei in Northeim, Osterode usw. Ant- 
wortet mit lauter Stimme auf seine Hallnzinationen. Drangt fortgesetzt aus dem 
Bett. Nimmt nur fliissige Nahrung. 

August 1908: Besonders gereizt gegen die Arzte, die seien Fatzke, keine Dok- 
toren, er sei selbst ein guter Arzt; versucht oftera aggressiv zu werden. Im Sep¬ 
tember laBt er sich Papier zu einem RechnungsabschluB geben, wirft dabei mit 
Millionen um sich, ist Tag und Nacht sehr unruhig, geht immer aus dem Bett, 
w*irft die Bettstiicke durcheinander, redet unaufhorlich vor sich hin. 

Bei einer genaueren Untersuchung beherrscht er die riicklaufigen Assoziationen, 
abgesehen von einzelnon Auslassungen, recht gut, das Gedachtnis fiir die alter© 
Vergangenheit ist ohne Liicken, die Merkfahigkeit fiir neuere Ereignisse sehr 
betrachtlich herabgesetzt. Das Multiplizieren weist keine groberen Storungen auf, 
wahrend das Subtrahieren groBerer Zahlen sehr mangelhaft ist. Fiinfstellige 
Zahlen hat er nach fiinf Minuten vergessen. Kann den Namen des Arztes nicht 
behalten. Beim Sprechen ist kein Silbenstolpern wahrzunehmen, dagegen eine 
amnestische Stoning beim Nachsprechen langerer Worte. Die Gesichtsmuskulatur 
flattert dabei auf beiden Seiten mit. Die Pupillen sind eng, die rechte enger als 
die linke. Beide sind auf Lichteinfall vollig starr, auf Konvergenz zeigen sie geringe 
Reaktion. Der Augenhintergrund zeigt keine Besonderheit. Die ubrigen Him- 
nerven sind frei von Storungen. Der Muskeltonus der unteren Extremitaten ist 
erhoht. Die Sehnenreflexe sind gesteigert, rechts mehr als links. Babinski und 
FuBkIonus lessen sich nicht nachweisen. Beim Rombergschen Versuch tritt 
starkes Schwanken auf. Die Bewegungen der Beine erfolgen unsicher, ausfahrend. 
Die Schmerzempfindung an den Beinen ist etwas herabgesetzt. Der Gang ist 
spastisch-ataktisch. Die gespreizten Finger zittem kaum. Er halt den Urin bis zu 
24 Stunden zuriiok. 

Im Dezember 1908 liegt er sehr viel mit angstlichem Gesichtsausdruck zu 
Bett, die Finger in die Ohren gebohrt. Verkennt die Personen seiner Umgebung, 
legt ihnen andere Namen bei. Im Januar 1909 beginnt er zu schmieren. Pfeift 
gel lend vor sich hin, lacht und grimassiert sehr viel. Stundenlang streicht er sich 
in ganz gleichmaBigen Bewegungen liber die Haare oder scheuert sich die Haut. 
Auch legt er seine Bettstiicke immer wieder anders. Er verweigert die Auskunft, 
ob ihn Hailuzinationen dazu veranlassen. Im Februar 1909 wird er sehr viel mit 
dem Finger im After angetroffen. Auch driickt er sich viel am Hals herum, gibt 
an, er miisse sich die Muskeln ausreiBen. Durch das fortwahrende Scheuem hat 
er sich die Hande wundgerieben. Dazu nickt er monoton mit dem Kopf und macht 
Schnauzbewegungen mit den Lippen. Allmahhch zunehmender Zerfall, ver- 
weigerte zuletzt die Nahrung, muBte katheterisiert werden. 

Am 11. Marz 1909 starb er unter den Erscheinungen einer Pneumonie des 
rechten Unterlappens. 

Die Sektion ergab die typischen Veranderungen der progressiven Paralyse 
bei makro- und mikroskopischer Untersuchung. Spezifisch luetische Prozeese 
waren weder an den GefaBen des Hims noch sonstwo nachzuweisen. 

An der Zugehorigkeit dieses Falles zur Paralyse konnte schon bei 
Lebzeiten kaum ein Zweifel sein, dafiir sprachen die neurologischen 
(Pupillenstarre, SprachstOrung) und die psychischen (klassische GroBen- 
ideen, Merkfahigkeitsstorung, Urteilsschwache, labile, leicht beeinfluB- 
bare Stimmung) Symptome, 

Neben den paralytischen GrOBenideen stehen nun die Beeintrachti- 
gungsideen gegen den Bruder und dessen Familie. Wenn man einem 
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Paralytiker mit GroBenideen und unsinnigem Verschwendungs- und 
Untemehmungsdrang entgegentreten muB, so ergeben sich daraus fast 
jedesmal vorubergehende Verfolgungsideen gegen den, dem diese un- 
dankbare Aufgabe zufallt. Dies hat schon vor Jahren Greppin 1 ) er- 
wahnt. Somit ware an sich unser Fall nicht® Besonderes. Aber bei 
genauerem Zusehen fallt doch auf, daB im Gegensatz zu dem sonst 
ziemlich zerfahrenen psychischen Verhalten die Ideen gegen des Bruders 
Familie gleichmaBig festgehalten und logisch begriindet werden (es 
miissen die Schulden des Schwiegervaters bezahlt werden, der Bruder 
braucht Geld fiir seine Ausschweifungen, zu denen er von seiner Frau 
beeinfluBt wird*; deren Familie ist in der Richtung so defekt, daB sie 
nicht einmal bei der Hochzeitsfeier sich von dffentlichem schamlosem 
Gebaren frei halt). In seinen Halluzinationen zieht er die weiteren 
Konsequenzen, sieht die ganze Familie in Untersuchungshaft sitzen. 

Auch in die Zeit schweren allgemeinen psychischen Zerfalls hinein 
werden diese Verfolgungsideen hartnackig unverandert festgehalten, sie 
werden auch mit den anderen Vorstellungen in Verbindung gebracht: 
seine Krankheit kommt vom Arger iiber diese Familie, das Geschaft ist 
gefahrdet, obgleich er so enorm tiichtig ist, daB es an sich Hundert- 
tausende abwirft. Ob auch hier irgendwelche wirkliche Differenzen mit 
dem Bruder einen wenigstens teilweise tatsachlichen Kern von er- 
littenem Unrecht ergeben, wissen wir nicht, ebenaowenig, ob er schon in 
friiheren Jahren zu paranoischen Auffassungen neigte. Jedenfalls sind 
aber die spater vorhandenen Beeintrachtigungsideen in der Farbung 
vom paralytischen Schwachsinn beeinfluBt: die unerhorte Verdachtigung 
tiber das Benehmen auf der Hochzeit, der Gedanke, daB alle im Gefangnis 
sitzen. 

Die Beeintrachtigungsideen sind iibrigens zweifelsohne durch Hallu¬ 
zinationen bedingt oder mindestens unterhalten, und Halluzinationen 
stehen iiberhaupt hier sehr im Vordergrund, vermogen aber auch nicht 
fiir sich allein den paranoischen Komplex zu erklaren. Am meisten 
befriedigt die Auffassung, daB auch We. von Haus aus paranoisch ver- 
anlagt war, daB aber hier beim Ausbruch der Paralyse paranoische 
Gedankengange noch nicht zur Entwicklung gekommen waren. Erst 
als er infolge seiner Paralyse das Geschaft schlecht fiihrte und man ihm 
darin und auch sonst entgegentreten muBte, kam er im Sinn einer 
Abwehrreaktion zu seinen paranoischen Verdachtigungen, die in ihrer 
Systematisiertheit und langem Widerstehen gegeniiber dem sonstigen 
psychischen Zerfall ihre Begriindung in einer originaren Veranlagung 
verraten. Erwahnen mochte ich noch, daB das Verhalten in der letzten 

1 ) Greppin, Ober 26Falle progressiver Paralyse bei PVauen. Allg. Zeitaokr. 
f. Psych. 46 , 562. 
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Zeit Ziige aufweist, die als primar motorisch im Sinn einer katatonischen 
Komponente imponieren, ohne das hier naher erklaren zu konnen. 

3. Fall. 

Zusammenfa8sung: Herr Bo. ist hereditar nicht belastet, hatte 
eine durchaus gute Entwicklung, war ein begabter Beamter. Mit 
31 Jahren hat er sich luetisch infiziert, maehte mehrfache, griindliche 
Quecksilberkuren durch. Die psychische Erkrankung begann in seinem 
52. Lebensjahr. Anfang 1908 hatte er eine sehr stinkende Highmors- 
eiterang. Im Juli 1908 setzte plOtzlich eine rechtsseitige Hemiplegie 
ein, die sich rasch wieder verlor, nachher traten ab und zu voriiber- 
gehende Sprachstorungen auf. Im Dezember 1908 wurde er zusehends 
matter, das Gedachtnis lieB nach. Er faBte schwer auf, dann folgten 
Beziehungs- spater Verfolgungsvorstellungen mit angstlichem Affekt. 
Im Februar 1909 fand er Aufnahme, horte viele beschimpfende Stimmen, 
die er erst als Tauschung erkannte, bald aber nicht mehr. Die Pupillen 
waren ungleich weit, die Lichtreaktion war trag, die Sprache aphasisch 
und artikulatorisch gestort, die Sehnenreflexe rechts erhoht. Dabei 
fehlten aber die Achillessehnenreflexe und im Riicken bestand Kalte- 
hvperasthesie. Er gab an, am ganzen K6rper mit Rontgenstrahlen 
bestrahlt und dadurch mit Schmerzen gequalt zu werden. Von Marz 1909 
bis Juli 1909 erhielt er Hirschsche Injektionen, ohne Erfolg. Die 
Sprach- und Schreibstorufig nahm zu. Er war verwirrt, alles erschien 
ihm unheimlich, die Kranken sprechen Schlechtes und Drohendes iiber 
ihn. Er untemahm einzelne Gewaltakte, aber ohne Nachdruck. Im 
Juli 1909 setzen gehaufte paralytische Anfalle ein, mit schwerem korper- 
lichem und geistigem Zerfall, im August in Form klonischer Krampfe. 
Bei immer weitergehender Verblodung mit Andeutung von Perseveration 
ist die Stimmung ungetriibt gliickselig. Enter Wiederkehr von Anfallen 
tritt der Exitus im April 1910 ein. Die pathologische Untersuchung 
ergab typische progressive Paralyse und besondere herdfOrmige Verande- 
rung in der Gegend der linken Zentral- und unteren Frontalwindungen. 

Erbliche Belastung ist nicht nachweisbar. Pat. lernte gut, entwickelte sich 
normal, war tiichtig in seinem Beruf. Er zog sich mit 31 Jahren Syphilis zu, die 
mit mehreren energischen Quecksilberkuren behandelt wurde. Er blieb gesund 
bis zu seinem 51. Jahre. Anfang 1908 begann eine sehr libel riechende Eiterung 
der einen Highmorshohle. Im Sommer 1908 war er leicht aufgeregt, klagte iiber 
Abnahme des Gedachtnisses. Im Juli 1908 erlitt er plotzlich in Ausiibung seines 
Berufee einen Schlaganfall: die Sprache versagte, und der rechte Arm war kurze 
Zeit gelahmt. In der nachsten Zeit kehrten ofters kurzdauemde Anfalle von 
Sprachstdrung wieder. Wegen zunehmender Mattigkeit und Gedachtnisschwache 
fand er Dezember 1908 in einer Privatklinik Aufnahme. Damals waren die Pupillen 
different, reagierten kaum auf Lichteinfall, auf Konvergenz geniigend. Die 
Reflexe waren am rechten Arm etwas lebhafter als am linken, Spasmen waren 
nicht nachweisbar. Eine artikulatorische Sprachstorung war dauemd zu be- 
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obachten, zu ihr gesellten sich dann anfallsweise aphasische Storungen, bzw. 
voIlige8 Versagen der Sprache. Er erzahlte, in dem Sanatorium, in dem er vorher 
gewesen sei, habe ihm eine Dame beim Abschied so eigenartig die Hand gedriickt, 
daB er gemerkt habe, sie betrachte sich als seine Verlobte. Der Bruder der Dame 
sei sehr bos dariiber gewesen und wolle sich mit ihm dueilieren. Gleichzeitig schrieb 
er an seine friihere Tischgesellschaft, er bitte sie wegen seines ungestiimen Wesens 
um Entschuldigung. Er wurde im Februar 1909 in die Anstalt iiberfuhrt. Der 
neurologische Befund war, wie oben angefiihrt, nur wurden jetzt im rechten Arm 
ohoreaahnliche Bewegungen beobachtet. 

Das rechte Bein wurde etwas nachgezogen. Babinski war nicht auszuldsen. 
Die Radialarterie fiihlte sich hart an, der Blutdruck war erhoht. Psychisch fiel 
zunachst eine betrachtliche angstliche Bewegungsunruhe auf. Die Merkfahigkeit 
war herabgesetzt. Er horte Stimmen, die ihn beschimpften, erkannte sie zunachst 
noch als Sinnestauschungen, bald aber nicht mehr. Die Stimmen machten ihm 
Vorwriirfe wegen der Verlobung. Er schrieb an die Tischgesellschaft, daB er sich 
nicht dueilieren werde. Im Marz gab er an, er werde von verschiedenen Personen 
so beeinfluBt, daB er seine Stimmen laut denken miisse. Er werde mit Rontgen- 
strahlen beeinfluBt, so daB man sein ganzes Innere kenne. Er sprang viel aus dem 
Bett, versuchte seinen Verfolgern zu entfliehen. Er werde aller moglichen Ver- 
brechen beschuldigt, solle in das Gefangnis gebracht werden. Man habe erfahren, 
daB er vor 21 Jahren eine schlechte Krankheit gehabt habe. Deshalb sei ein Ver- 
fahren gegen ihn eingeleitet. Er erhielt jeden zweiten Tag eine Injektion Hirech. 
Ende Marz schrieb er einen Brief voll schwerer ataktischer Storungen und Buch- 
staben- und Silbenauslassungen. Er merkte es aber selbst, schrieb unter anderem: 
„Die Orthographie hat sogar gelitten, so daB ich bei jedem Wort fast bange. Ich 
bin so ganz in Verlegenheit (gestetz) (getzt) gesetzt". „Und nun kamen viele Damen 
und wiinschen Verlobung oder Geld oder Duell. Ganz Gottingen und der Adel, 
Studenten, alles wurden meine Feinde". Im April auBerte er einmal ganz von 
sich aus, seine Umgebung sei ihm so unheimlich, er konne sich nicht zurechtfinden, 
es werde etwas mit ihm vorgenommen, er werde beeinfluBt. 

Im Mai beklagte er sich liber die Waiter, diese tun haufig absichtlich gegen 
seine Wunsche. Die Kranken sprechen nicht mit ihm, aber desto mehr uber ihn. In 
seinen Reden ist er abspringend, spricht bald von seinem Bruder, bald von seinem 
Direktor, dann von der hiesigen Umgebung. Bestrahlung durch Elektrizitat fahre 
ihm in den Kopf, den Magen, die Beine und in die Geschlechtsteile. Einen Grand, 
weshalb man ihm das mache, konne er sich nicht denken. Die Patellarreflexe sind 
etwas lebhaft, die Achillessehnenreflexe fehlen beiderseits, der Muskeltonus an 
den Beinen ist normal. 

24. Juni: Plotzlich total verwirrt, angstlich, kann nicht sprechen. 25. Juni: 

# Spricht wieder, erinnert sich, daB gestem die Sprache weg war. 10. Juli: Mannig- 
fache Eigenbeziehungen gegen Waiter und Kranke. 

19.—20. Juli: mehrere Krampfanfalle. 21. Juli morgens drei Anfalle rasch 
hintereinander, benommen, lieB Kot und Urin unter sich. Den ganzen Tag noch 
vollig benommen. Samtliche Reflexe an unteren Extremitaten erloschen. 22. Juli: 
GroBte Schwierigkeit mit Sprache, erkennt vorgehaltene Gegenstande nicht, nickt 
aber, wenn man sie ihm richtig bezeichnet. 

26 Juli: Vollig desorientiert, findet sein Bett nicht mehr. 

16. August: 2 l j t Stunden langer Anfall, begann im rechten Facialis, ging 
dann auf rechten Arm, dann rechtes Bein uber. Erst tonische Starre, dann klo- 
nische Krampfe. Nachher spastische rechte Hemiplegie. Sprache ganz unver- 
standlich. 

Bis November allmahlich etwas Besserung, kann gefiihrt wieder gehen. Kann 
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einfache Worte, z. B. seinen Namen, aussprechen, aber nur nachsprechen, nicht 
wenn man ihn fragt, wie er heiCt. 

Er erkennt vorgehaltene Gegenstande nicht, merkt auch nicht, ob man sie 
ihm richtig bezeichnet oder nicht, kann nicht unter drei vorgelegten Gegenstanden 
den gewiinschten beriihren. tlberhaupt volliges Aufhoren einer bewuBten As- 
soziationstatigkeit, richtet sich nur noch auf, wenn man mit dem Essen kommt, 
oder gibt durch Wimmern kund, wenn er auf den Nachtstuhl muB. 1st aber oft 
unrein. Einmal hat er auf Auffordem richtig Aa gesagt, macht das mm immer, 
wenn man ihn auffordert, die Zunge zu zeigen, die Hand hochzuheben u. a. Er 
hat stets ein gluckliches Lacheln im Gesicht, trallert ganz unartikuliert, aber 
deutlich vergniigt, vor sich hin. Unter vermehrten Anfallen in den ersten Monaten 
1910 trat Anfang April der Exitus ein. 

Bei der Hirnsektion fand sich: Hydrocephalus extemus, die Innenflache 
der Dura ist gelblichrot, Membranen sind nicht abziehbar. Die linke Hirnhalfte, 
speziell die Gegend der Zentralwindungen, sowie das Stirnhirn, besonders in der 
unteren Frontalwindung, zeigt atrophische, zum Teil eingesunkene Windungen. 
Der ganze linke Stirnpol ist schmaler und viel spitzer als der rechte. Die Kon- 
sistenz dieser Partien ist geringer als rechts. Die Hirnrinde ist rot, ziemlich blut- 
reich, makroskopisch nicht sichtbar verschmalert. Die Seitenventrikel sind stark 
erweitert, besonders links, es flieBt in groBer Menge klarer Liquor ab. Die mikro- 
skopische Untersuchung einzelner ausgeschnittener Stiickchen ergab typische 
Paralyse, die atrophischen Partien sollen erst nach erfolgter Hartung des ganzen 
Gehirns untersucht werden. 

Die Erkrankung des Nervensystems beginnt hier im Alter von 
51 Jahren, 20 Jahre nach einer luetischen Infektion, die mehrfach 
energisch behandelt war. Nach einem kurzen neurasthenischen Vor- 
stadium mit Klagen iiber Gedachtnisschwache, setzt plotzlich ein 
ebenso rasch wieder voriibergehender hemiplegischer Anfall ein, dem 
dann mehrere km'zdauernde AnfaUe von Sprachstorung aphasischer 
Natur folgen. Bald stellt sich eine bleibende auBerst trage Licht- 
reaktion der Pupillen und eine dauemde artikulatorische Sprach- und 
entsprechende Schriftstorung ein. Psvchisch fiel zunachst aufier ein- 
zelnen paranoischen Auffassungen und Halluzinationen nur eine geringe 
Stoning der Merkfahigkeit auf, dagegen war keine schwerere Storung 
des Urteilsvermogens und keine Veranderung der Personlichkeit nach 
gesellschaftlichem Benehmen und ethischem Verhalten zu beobachten. 
Man konnte deshalb sehr wohl an eine Himlues denken und den Versuch 
einer spezifischen Behandlung machen, um so mehr, als die stinkende 
Eiterung der Nebenhohle der Nase auf tertiar luetische Prozesse hin- 
zuweisen schien. Im Juni 1909, beinahe ein Jahr nach dem ersten 
Anfall, macht der psvchische Riickgang sich deutlicher bemerkbar. Es 
traten gleichzeitig tabische Symptome auf, und von Juli an, nach 
einer Reihe typischer paralytischer Anfalle, stellt sich der vollige korper- 
liche und geistige Zerfall, das Aufhoren jeder selbstandigen Assoziation, 
kurzum hochgradigste Demenz mit gleichzeitig ungetriibt heiterer 
Stimmung in durchaus fur Paralyse klassischer Weise ein, im April 
1910 erfolgte der Exitus und die Sektion ergab typische paralytische 
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Veranderungen. Auch die zuletzt beobachteten sog. Nachwirkungs- 
erscheinungen, daB eirie Aufforderung richtig befolgt und dann auf 
alle weiteren die erste Bewegung wiederholt wird, ist fiir eine Paralyse 
im Stadium nach den Anfallen symptomatisch. 

Dadurch, daB der Zerfall der PereonMchkeit verhaltnismaBig 
langsam vor sich ging und langere Zeit hinaus ein deutliches Krank- 
heitsgefiihl bestand, war die Moglichkeit zu einem paranoischen Kom- 
plex gegeben. Beachtet man die eigenen AuBerungen des Kranken, 
seine gauze Umgebung erscheine ihm unheimlich, er konne sicb nicht 
mehr recht zurechtfinden, es werde offenbar etwas mit ihm vorge- 
nommen, so muB man hier an eine besondere Art, des Entstehens der 
Wahnbildung denken. 

Infolge der diffusen Himschadigung ist die Siunesperzeption und 
die Assoziation der perzipierten Eindriicke erschwert. Dadurch wird 
jeder neue Eindruck, jedes Erlebnis dem iibrigen Vorstellungsinhalt 
nicht so harmonisch eingegliedert wic beim Gesunden, es stellt sich 
vielmehr ein Zustand von angstlicher Ratlosigkeit, ein Gefiihl einer 
stattgehabten unheimlichen Veranderung ein; kommen dann noch die 
Erinnerungsfalschungen dazu, so entsteht sehr leicht das ,.Gefiihl des 
Erleidcns“ und weiterhin der Wahn des „Geschadigt-“ und schlieBlich 
des ,,Verfolgtv erdens‘ ‘. Man kommt hier in die Gedankengange von 
Berzes Primarsymptom der Paranoia hinein, mag man sich im iibrigen 
zu seinen weiteren Ausfiihrungen liber das Vorherrschen der passiven 
Perzeption stellen, wie man will. 

Vielleicht darf man im vorliegenden Fall die Gehdretauschungen 
als primare Stdrungen auffassen. Dazu wiirde es passen, daB die 
Stimmen zunachst als solche erkannt und erst bei Zunahme der Ver- 
wirrtheit und Wahnbildung fiir wahr gehalten und inhaltlich im Sinn 
des Beeintrachtigungswahns gestaltet werden. Als Sitz der Stdrung 
hatte man das Horzentrum oder vielleicht das motorische Sprach- 
zentrum (er werde so beeinfluBt, daB er seine Stimmen laut denken 
miisse) anzunehmen. Sie waren auf Reizungsvorgange im Zentrum 
zuriickzufiihren, wahrend einer Lahmung des motorischen Sprach- 
zentrums die Aphasie entsprache. DaB die Aphasie bei der groBen 
Bedeutung der Sprache als Grundlage unseres geordneten Denkens auch 
die regelrechte SchluB- und Urteilsbildung schadigt, besondere wenn 
durch Allgemeinstorungen das Sensorium zeitweise oder dauernd 
alteriert ist, das hat L. W. Weber 1 ) kiirzlich ausgefiihrt. Die bei der 
Sektion gefundene herdformige Veranderung in der Unken Zentral- 


J ) L. W. Weber: Sammelreferat: „Die Pathogenese imd pathologische Ana- 
tomie der Geistesstorungen** im 13. Jahrgang der ..Ergebnisse der allg. Pathologie 
u. patholog. Anatomie des Menschen u. der Tiere“. 
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windung und der 1. unteren Stimwindung war wohl imstande, Reizungs- 
mid Lahmungssymptome hervorzurufen. 

Eine weitere Quelle paranoischer Vorstellungen lag in unserem 
Fall in den Parasthesien, die ihrerseits sowohl paralytischen als tabischen 
Prozessen entspringen konnen. Darauf gehen die AuBerungen, er werde 
mit Rontgenstrahlen beeinfluBt, so daB man sein lnneres kenne, die 
Elektrizitat falire ihm in Kopf, Magen, Beine und Geschlechtsteile. 
Cassirer 1 ) hat ja eingehend beschrieben, wie sich fur tabische Par¬ 
asthesien paranoische Erklarungen ergeben, und auch Westphal 2 ) 
stellte noch neuerdings einen derartigen Fall vor. 

4. Fall. 

Zusammenfassung. Bei dem Patienten Ri. war erbliche Be- 
lastung nicht nachweisbar. Er war ein guter Schuler, zeigte normale 
Entwicklung. 1m Jahre 1888 (mit 21 Jahren) hatte er einen Schanker 
(die Wassermannsche Reaktion war hier im Blut und im Liquor 
positiv). Im Jahre 1902 wurde er „stark nerv6s“. Die Diagnose wurde 
bereits auf Ruckenmarkserweichung und beginnendes Gehimleiden 
gestellt. Tobsuehtsanfalle mit GroBenideen fiihrten im September 1904 
zu seiner Anstaltsaufnahme. Damals wurde festgestellt: trage Licht- 
reaktion der Pupillen. Silbenstolpem bei schweren Paradigmen, schlaffe 
Parese der imteren Extremitaten mit Anasthesie und Arthropathie am 
linken Knochel, psychisch die klassische Form mit bliihenden GrdBen- 
ideen, die, innerlich wenig zusammenhangend, bunt wechseln, dabei 
zahlreiclie Gehorstauschungen. Ende Januar 1905 treten die GrbBen- 
ideen zuriick, im Februar besteht Krankheitseinsicht dafiir. Er wird 
ruhiger, drangt aber weg, queruliert und komplottiert. Einzelne Ver- 
folgungsideen treten auf: die Kranken schneiden ihm Grimassen u. a. 
Die Merkfahigkeit ist herabgesetzt. Im April 1906 stellen sich wieder 
zahlreichere Sinnestauschungen ein, es folgen jetzt religiose, nicht so 
iibertriebene, etwas mehr systematisierte GroBenideen. Dann kommt 
wieder eine ruhigere Zeit bis Mai 1909, zu welcher Zeit mehr phanta- 
stische GroBenideen, aber nicht so unzusammenhangend, wie im ersten 
Stadium, geauBert werden, dabei Spielereien mit den Buchstaben dee 
Namens. Er sucht hinter allem eine geheimnisvolle Beziehung. Die 
Sinnestauschungen aind wieder lebhafter in diesem Stadium. Dabei 
ist durch alle Phasen durch ein miBtrauisches, ablehnendes Verhalten 
zu beobachten. Allmahlicb beruhigt er sich wieder. Im November 1909 
ist er auBerlich ruhig, etwas stumpf, ganz besonders verschlossen und 
miBtrauisch, zeigt aber durchaus gutes Gedachtnis fur die friiheren 
Zeiten, gute Merkfahigkeit, leidliches Urteilsvermogen. Fiir das vorher- 

Cassirer, Tabes u. Psychose. Berlin 1903. 

*) Referat im Centralblatt f. Psych, u. Neurol. 1908. S. 937. 
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gehende Stadium der phantastischen Namensdeutungen besteht keine 
Einsicht, aus Andeutungen ist zu entnehmen, daB er noch an mystisch- 
phantastischen Vorstellungen festhalt. Eine SprachstOrung ist auch 
bei schwersten Beispielen nicht mehr nachweisbar. Sonst (Pupillen, 
Parese der Beine, Arthropathie) ist der neurologische Befimd un- 
verandert, eher noch etwas zuriickgegangeti. 

t)ber erbliche Belastung ist nichts bekannt. Er habe in der Schule gut gelernt, 
kam nicht zum Militar wegen Krampfadern. Im Jahr 1888 habe er einen Schanker 
gehabt. Sei dann gesund gewesen bis zum Jahr 1902. Damals, mit 35 Jahren, 
sei er stark „nervos“ geworden. Der Arzt habe schon damals die Diagnose auf 
Riickenmarksleiden und beginnende Gehimerweichung gestellt. Er wurde von 
seiner Stellung beurlaubt. Schon vor der Aufnahme in die Anstalt (September 1904) 
habe er Tobsuchtsanfalle mit GroBenideen gehabt. In der Anstalt wurde beider- 
seits trage Pupillenreaktion und Silbenstolpem bei schwereren Beispielen beob- 
achtet. An den Beinen bestand eine schlaffe Lahmung, herabgesetzte Schmerz- 
empfindung und eine Auftreibung am 1. Knochel (Arthropathie). Krisen wurden 
nie beobachtet. Er zeigte die unsinnigsten GroBenideen: Er sei der Kaiser, hochster 
Gott, werde der beriihmteste Opernsanger werden, verdiene Billionen. Er sei der 
hochste Gott seit 23. Er horte seinen verstorbenen Vater sprechen. 

Im Oktober will er dem Arzt eine Billion schenken, er sei Kaiser, hochster 
Gott, Himmel, Weltall. Die Stimmung war meist glanzend gut, aber durch leisesten 
Widerspruch wurde er sehr gereizt. Im November 1904 muBte er eine Zeitlang 
katheterisiert werden. Im Januar 1905 erzahlte er, er sei hochster Gott und 
hochste Gottin in einer Person, Oberbefehlshaber der Planeten, Sonnen und Sterne, 
aller Kometen, Motore und Meteore, Leo I., Kaiser von Deutschland, heiliger 
St. Johann, Christus, Oberchristus, Staatssekretar der Reichspostverwaltung. 
Ende Januar treten die GroBenideen allmahlich in den Hintergrund. Im Februar 
1905 zeigt er Krankheitseinsicht fiir die GroBenideen. Er erinnert sich der Titel, 
die er sich beigelegt hat. ,,Es war das der AusfluB meiner Krankheit." Begann 
allmahlich zu querulieren, wird anmaBend gegen Arzte und Waiter. Im April 
1905 war er besonnener, drangt aber in unverniinftiger Weise nach Hause, hort 
auf keine Einreden, sondem wird gleich gereizt. Die Pupillen sind ungleich, 
rechts weiter als links, beide reagieren auf Lichteinfall trag. Im Sommer 1905 
oft weinerliche Stimmung, noch ziemliche Stoning der Merkfahigkeit, er meint aber, 
seinen Dienst wieder versehen zu konnen. Januar 1906: Die Kranken seien nur 
deshalb so laut, um ihn zu argern, sie schneiden ihm Grimassen. April 1906 sehr 
zahlreicho Sinnestauschungen, spricht taglioh mit Gott. Im Herbst 1906 horen 
die religiosen Halluzinationen wieder auf. Er schimpft iiber seine widerrechtliche 
Zuriickhaltung, ist keiner Einrede zuganglich, schreibt an Staatsanwaltschaft, 
versucht mit anderen Kranken zu komplottieren. Im ganzen Jahr 1907 war er 
iiuBerlich ruhig, sehr fiir sich, zeigte gespannten Gesichtsausdruck, miBtrauisches 
Wesen, aber wenig Affekt, mehr miid-stumpf resigniert. Er fiihle sich jetzt ganz 
gesund. Im Jahr 1908 half er erst noch fleiBig bei den Hausarbeiten mit, in der 
zweiten Halfte aber wurde er wieder viel gereizter, drangte stark nach Hause. 
Es soli ein Versuch damit gemacht werden, aber sein Schwiegervater, der sein 
Vormund ist, will das nicht. Glaubt das nicht, sondem richtet seinen Groll nach 
wie vor gegen die Anstalt. Er will den Oberarzt verklagen, der ihn ganz un- 
unberechtigterweise der Hetzerei beschuldige. Die neurologischen Symptome 
sind unverandert, die Sprachstorung nicht immer und nur bei den schwersten 
Beispielen nachweisbar. Februar 1909 nimmt die Gereiztheit noch mehr zu, an 
a Hem ist nur die Anstalt schuld, dabei halt er aber mit vielen Ideen noch zuriick. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Symptomenkomplexes bei progressiver Paralyse. 


31 


Im Mai 1909 fangt er an, phantastlsche Spielereien mit seinem Namen zu 
machen und Bedeutung dahinter zu suchen. Er heiBe F. R., die Frau M. M. 
Wenn man nun sage er oder seine Frau, so erhalte man F. R. o. M. M. = fromm. 
Er sei Post (= Nach-) beam ter, heiBe Richter, das gebe Nachrichter. Ferner 
fiihrt er aus, Gott babe mit den Engeln Unzucht getrieben, dadurch seine Gott- 
lichkeit verloren und so sei er, Pat., iiber Gott gekommen. Er stelle die heilige 
Familie dar. Er, seine Frau, drei Fehlgeburten und zwei lebende Kinder, das sei 
die heilige Familie. Im Juni 1909 schrieb er ein Telegramm an den Kaiser, das 
formal sehr exakt abgefaBt war, keinerlei Zittern oder ataktische Storungen oder 
Auslassungen aufwics. Sonst erzahlt er noch, die Welt stehe vor einer Alternative, 
die himmlische Kraft sei zersplittert. Er sei die versiegelte Krone des Lebens. 
Er konne die Gedanken der Arzte lesen. Nimmt ein hochmutig verdrossenes Be- 
nehmen an, geht nicht mehr zur Arbeit mit. Er schien den ganzen Herbst 1909 
ziemlich viel zu halluzinieren, war aber sehr zuriickhaltend mit Angaben iiber 
seine Ideen, besonders gegen den ihn behandelnden Arzt. Ref., den er weniger 
kannte, erzahlte er im November 1909 etwas mehr. Er fing allerdings gleich damit 
an, die Unterhaltung werde jedenfalls nicht lange dauern, denn er habe nichta 
zu sagen, als daB er seine Entlassung wiinsche. Hort dann ruhig mit an, daB sein 
S c hwiegervater dagegen sich widersetze, sagt, das sei allerdings was anderes, 
laBt sich dann, wenn auch deutlich ungern, korperlich untersuchen: Die Pupillen 
sind beide nicht ganz rund, die rechte ist etwas weiter als die linke. Die linke 
reagiert fast normal ausgiebig und rasch auf Lichteinfall, die rechte nur eben 
sichtbar, die Konvergenzreaktion ist beiderseits erhalten. Eine Sprachstorung 
ist auch bei schwersten Beispielen nicht nachzuweisen, an unteren Extremitaten 
besteht die scblaffe Lahmung und die Arthropathie des einen Knochels ganz un* 
verandert. Er zeigte ein gutes Gedachtnis fiir alle Phasen seiner Erkrankung, 
soweit das bei dem zuriickhaltenden Wesen zu priifen war. Auch die Merkfahigkeit 
zeigte sich nicht nachweisbar gestort. Er wuBte nach ein paar Tagen noch genau, 
was Ref. und er zusammen gesprochen hatten, teilweise wortlich. Auch die Urteils- 
kraft wies keinen nennenswerten Defekt auf. Nur an den Wahnideen mit seiner 
besonderen gottlichen Mission schien er, wie aus Andeutungen hervorging, noch 
festzuhalten. Er wurde sofort starker gereizt, wenn man darauf zu sprechen kam, 
und gab dann keine Auskunft mehr. Er sagte, er komme aus der Anstalt heraus, 
wenn seine Zeit gekommen sei, dies in besonders feierlichem, bedeutungsvollem 
Ton. Auf nahere Erlauterung dieses Ausspruches und sonstige Dinge, wie die 
symbolische Bedeutung der Buchstaben seines Namens ging er nicht mehr ein, 
lehnte iiberhaupt an spateren Tagen jede Unterhaltung ab, aber in hoflicher, ernst- 
trauriger Form mit gespanntem, miBtrauischem Gesichtsausdruck. Er hielt sich 
in der Zeit auch auf der Abteilung vollig fern von den anderen Kranken und saB 
vor sich bin briitend da. 

Der vorliegende Fall charakterisiert sich durch verschiedene 
Stadien psychotischer Bilder, die nacheinander auftreten und unter 
sich wenig zusammenzuhangen scheinen. Leider erfahren wir iiber 
die erste Zeit der „starken Nervositat" sehr wenig, und wissen fiber 
das fruhere Yerhalten des Kranken, insbesondere betreffs einer etwaigen 
paranoischen Yeranlagung gar nichts. Das Bild, das Pat. nach zwei- 
jahrigem Bestehen der nervosen Erscheinungen bei der Aufnahme 
in die Anstalt bot, war das der klassischen Form der Paralyse: GrfiBen- 
ideen, die maBlos und in sich unzusammenhangend sind, auch haufig 
wechseln, Herabsetzung der Merkfahigkeit und des Urteils und un- 
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getriibte Heiterkeit. Die neurologischen Erscheinungen entsprachen 
einer Paralyse mit gleichzeitiger Hinterstrangerkrankung. Auffallen 
kann dabei die trophische Storung am Bein, die gewohnlich erst bei 
weiter vorgeschrittener Tabes beobachtet wird. Auch daB bereits da- 
mals katheterisiert werden muBte, beweist eine fortgeschrittene spinale 
Erkrankung. Etwa sechs Monate, nachdem dieses Stadium in der 
Anstalt erstmalig beobachtet ist, lassen die GrdBenideen allmahlich nach 
und verhaltnismaBig rasch setzt eine recht weitgehende Einsicht ihrer 
Krankhaftigkeit ein. Nun folgt ein Stadium, in dem bei auBerer Be- 
sonnenheit hauptsachlich das gereizte Wegdrangen aus der Anstalt, 
aber auch weitergehende paranoische Ideen (die Kranken schneiden 
ihm Grimassen u. a.) bemerkbar werden. Zum Teil sind diese Er¬ 
scheinungen in derselben Weise erklarlich, wie im Fall 2 als Reaktion 
auf die notwendigen Beschrankungen, deren Notwendigkeit eben nicht 
eingesehen wird, da doch noch ein betrachtlicher intellektueller Defekt 
besteht. Eine Erregungsperiode zwei Jahre nach der Aufnahme ist 
durch zahllose Gehorstauschungen religiosen Inhalts gekennzeichnet, 
klingt aber ziemlich rasch wieder ab. Nach einer ruhigeren Zeit, in 
der zwar wieder mannigfache paranoische Ideen geauBert werden, 
aber statt eines affektvollen Reagierens darauf miide Resignation zu 
beobachten ist, folgt die letzte Periode mit aktiven Symptomen. Diese 
ist ausgezeichnet durch einen wieder viel mehr systematisierten reli¬ 
giosen GroBenwahn mit den gleichzeitigen symbolischen Auslegungen 
seines Namens und Berufes. Dieser Zustand fur sich allein betrachtet 
wiirde als phantastische Paranoia imponieren. Dazu stimmte auch 
die wieder fast vollig intakte Merk- und Urteilsfahigkeit. Die neuro¬ 
logischen Symptome sind eher zuruckgegangen, Schreib- und Sprach- 
storung sind iiberhaupt zurzeit nicht nachweisbar. 

Unter Beriicksichtigung des Anfangsstadiums und der neuro¬ 
logischen Symptome ware die ganze Erkrankung, die ja doch wegen 
ihrer zeitlichen Kontinuitat einheitlich aufzufassen ist, als Paralyse 
zu deuten. 

Eine langdauemde Remission wird durch vorzugsweise paranoische 
Ziige ausgefullt, fiir deren Entstehung einmal die notwendige Be- 
schrankung und dann eine allerdings nicht aktenmaBig nachgewiesene, 
sondem nur rekonstruierte originar paranoische Veranlagung als Ur- 
sachen anzusehen waren. 

Eine Erklarung des paranoischen Komplexes, wie im letzten Fall, 
aus mangelhafter Perzeption und Ratlosigkeit, ist hier ganz ausge- 
schlossen, da die paranoischen Vorstellungen gerade in der besoimensten, 
intellektuell wenigst geschadigten Zeit besonders stark sind. Dagegen 
darf auch hier wohl eine endogene paranoische Gemiitslage, die dem 
im iibrigen organischen Krankheitsbild eine spezifische Farbung ver- 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Symptomenkomplexes bei progressiver Paralyse. 


33 


leiht, als Erklarung herangezogen werden. Ri. machte ja schon gleich 
von Anfang an den Eindruck eines Paranoikers nach Gesichtsausdruck 
und ganzem Benehmen, er saB viel griibelnd fiir sich und beobachtete 
seine Umgebung mit argwohnischer Miene. Ein besonders lebhaftes 
Hervortreten religidser ldeen, wie wir es hier sehen, ist hauptsachlich 
bei stark affektiv veranlagten Menschen zu beobachten. Darauf hat 
L. W. Weber verschiedentlich hingewiesen, daB die Religion mit ihrer 
starken Beziehung auf das eigene Ich mit am machtigsten die mensch- 
lichen Affekte zu erregen vermag. So ist es auch bei Ri. auffallend, 
wie starke Affekte des Zornes, aber auch der Zuneigung zu seinen 
Kindem z. B. er jetzt noch zeigt. Das wiirde zu der Auffassung stimmen, 
daB der paranoische Komplex besonders bei primar affektiv veran¬ 
lagten Persbnlichkeiten zum Ausbruch kommt. Durch die organische 
Himerkrankung ware demnach hier der AnstoB zur Entwicklung der 
im Keim bereits vorhandenen Symptomgruppe gegeben. 

Die Paralyse zeichnet sich hier wieder, wie im ersten Fall, durch 
einen besonders lang dauemden Verlauf mit betrachtlichen Remissionen, 
ohne Neigung zur Progression, aus und ermdglicht so ganz besonders 
gut den svstematischen Ausbau des paranoischen Komplexes. 


Aus der Betrachtung der erwahnten vier Falle findet zunachst 
einmal die Annahme eine Stiitze, daB tatsachlich eine echte, wirklieh 
progrediente Paralyse mit typischer Demenz und ein echter para- 
noischer Symptomenkomplex, der systematisiert ist, langere Zeit an- 
daucrt und EinfluB auf das Gesamtvorstellungsleben gewinnt, nicht 
gleichzeitig in Erscheinung treten. In dem raschest verlaufenden, dem 
dritten unserer Falle, der sich bei der Sektion als echte Paralyse erwies, 
waren die paranoischen Symptome nur im Beginn vorhanden, als die 
Personlichkeit noch nicht zerfallen war, und sie waren nicht in strenger 
Weise systematisiert. Sie entsprangen hier, wie schon ofters erwahnt, 
der unsicheren Ratlosigkeit infolge erschwerter Auffassung und Ver- 
arbeitung aller Reize der AuBenwelt. Das ist wohl die einzige Mdglich- 
keit, daB der paralytische ProzeB als solcher zu paranoischen Auf- 
fassungen fiihren kann. Die andere, mehr indirekte Moglichkeit, wie 
wir sie besonders im zweiten Fall sahen, liegt im Entstehen einer para¬ 
noischen Stimmungslage aus den Beschrankungen, mit denen man 
dem Betatigungstrieb des Paralytikers entgegentreten muB. Aber 
auch in diesem Fall darf die Demenz nicht sehr weit vorgeschritten 
sein, weil sonst der Kontrast zwischen den Traumen des bliihenden 
GrdBenwahns und der traurigen Wirklichkeit nicht mehr empfunden 
wird und es dann natiirlich nicht zur Abwehrreaktion kommen kann. 

Wo wir wirklieh einen langerdauernden, systematisierten Wahn 

Z, f. d. g. Neur. u. Psych. O. IV. 3 
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vor uns haben, wie im Fall 1 und 4, da wird die Diagnose der progres- 
siven Paralyse fraglich. Und in diesen Fallen ware es eben von groBem 
Wert, ein sicheres Kriterium zu haben, das fur oder gegen das Bestehen 
einer progressiven Paralyse sprache, besonders in der Differential- 
diagnose gegeniiber der Hirnlues in Form der sog. Pseudoparalyse 
und gegeniiber arteriosklerotischen Erkrankungen. Ein sicheres 
derartiges Sjmiptom haben wir noch nicht, wie u. a. Knoblauch 
auf der siidwestdeutschen Psychiaterversammlung ini Mai 1901) im 
SchluBwort zu seinem Referat hervorliob. Er sagte, daB das depri- 
mierende Resultat, das Hoc he fiir die chemisch-serologische Seite der 
Frage hervorhob, leider ebenso sehr fiir ihre klinische und anatomische 
Seite Geltung habe. 

Wenn man wirklich Pupillentragheit, ja sogar -starre, artikula- 
torische Sprachstorung und die bliihenden GroBenideen fiir eine Him- 
lues ebenfalls in Anspruch nehmen diirfte, bleibt uns fiir die progressive 
Paralyse eben kein sicheres Charakteristikum mehr, auBer dem fort- 
schreitenden Verlauf mit der typischen Demenz mit Gedachtnis- und 
Merkfahigkeitsstorung und dem plumpen, unsauberen Verhalten. 

Neuerdings wird vielfach hervorgehoben, daB zahlreiche Hallu- 
zinationen mehr fiir eine Hirnlues sprechen. In einzelnen Fallen kann 
auch die Therapie AufschluB geben. So berichtet Stransky (Jahrb. 
f. Psych, u. Neur. 26) von einem Korsakoffschen Symptomenkomplex 
bei Tabes. Der Korsakoffsche Komplex wurde durch die antiluetische 
Kur geheilt und deshalb auf Hirnlues bezogen. Ahnliches konnte 
man vielleicht auch beim paranoischen Komplex einmal erleben. 

Stationare Falle mit langer dauemden Remissionen miissen wir 
vorlaufig entweder als ganz besonderes Krankheitsbild oder doch 
mindestens als eine Variation ansehen, die sich auch sonst noch durch 
Eigenart der neurologischen und psychischen Symptome kennzeichnet 1 ). 
Unter dieser Eigenart nimmt nun der paranoische Symptomenkomplex 
eine hervorragende Stellung ein. Sein Vorkommen kann uns deshalb 
schon im Beginn der Erkrankung darauf aufmerksam machen, daB 
hier etwas Atypisches vorliegt, das ganz genauer Beachtung wert ist. 

Wo wir bei vermuteter Paralyse ausgepragtere paranoische Ideen 
haben, werden wir demnach besonders sorgfaltig auf Besonderheiten 
des neurologischen Befundes achten, vor allem auf das Vorkommen von 
Hinterstrang- (tabischen) und Herd- (Lissauersche Form) symptomen. 
Wir werden hier, abgesehen von der pathologisch-anatomischen Unter- 

i ) Hier sind die Ausfiihrungen von Gaupp auf der Versammlung bayrischer 
Psychiater im Mai 1907 zu erwahnen, worin er auffordert, gro!3e Fragebogen liber 
das Material von stationarer Paralyse in zahlreichen Anstalten anzulegen, und 
die Arbeit seines Schulers Finckh iiber paralysenahnliche Krankheitsbilder in 
Gaupps Centralblatt 1907. S. 253. 
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suchung, am meisten gefordert werden durch die Untersuchung des 
Liquor auf die Wassermannsche Reaktion. Denn diese ist nach den 
neuesten Untersuchungen doch mit ganz wenig Ausnahmen bei Paralyse 
positiv, bei cerebrospinaler Lues negativ. Auch die Abgrenzung gegen 
arteriosklerotische Erkrankungen laBt sich aus der Untersuchung des 
Blutes auf Wassermann und des Liquor auf Wassermann, EiweiB nach 
NiBl und Nonne-Apelt, sowie Zellbefund in bekannter Weise durchfiihren. 

Was nun schlieBlich die Frage der psychologischen Entstehungs- 
weise des paranoischen Komplexes anbelangt, so gleicht in der Beziehung 
zunachst keiner der erwahnten vier Falle dem anderen. 

Wir haben alle die Moglichkeiten, wie wir sie auf S. 15 aufstellten, 
tatsachlich gefimden, zum Teil in einem Fall mehrere miteinander 
kombiniert. 

Die Wahnbildung als Erklarung fiir Parasthesien tabischer oder 
paralytischer Natur zeigt uns Fall 3. 

Gemeinsam war alien vier Fallen das Vorherrschen zahlreicher 
Sinnestauschungen, die jedenfalls zum Teil materiellen herdformigen 
Schadigungen der Sinnesperzeptionszentren ihren Ursprung verdanken. 

Als den Hauptgrund fiir die Entstehung des paranoischen Komplexes 
nahmen wir im Fall 3 eine diffuse Hirnschadigung an, die die Auf- 
fassung und Verarbeitung der Eindriicke der AuBenwelt erschwerte 
und vom unheimlichen Gefiihl unsicherer Ratlosigkeit den Ubergang 
herstellte zum Gefiihl der schadlichen Beeinflussung durch Dritte. 

Im zweiten Fall bestanden paranoisch-querulatorische Ziige neben 
dem klassischen GroBenwahn und wir betrachteten hier die para- 
noische Stimmungslage als Abwehrreaktion auf die notwendige Be- 
schrankung, mit der man dem gesteigerten Unternehmungsdrang des 
Paralytikere zu Hause und in der Anstalt entgegentreten muBte. 

Eine ahnliche Erklarung zogen wir im vierten Fall heran, nur gingen 
hier die Verfolgungsideen nicht gleichzeitig mit den klassischen GrdBen- 
Idecn einher, sondem traten erst nach deren Abblassen auf, als der 
Kranke Einsicht fur sein erstes Stadium bekam, sich fiir genesen hielt, 
und nach Hause drangte. Die Gereiztheit uber die verweigerte Ent- 
lassung fiihrte zu den Beeintrachtigungsideen hiniiber. 

SchlieBlich, im ersten Fall, nahmen wir an, daB eine paranoische 
Erkrankung bereits vor dem Auftreten des organischen Himleidens 
bestand. Die letztere lieB nur mit ihrer Schadigung der Gesamtperson- 
lichkeit Hemmungen wegfallen, so daB der Kranke jetzt nicht mehr 
mit seinen schon vorgebildeten paranoischen Ideen zuriickhielt, sondem 
sie unterstiitzt durch zahlreiche Halluzinationen rasch weiterausbaute 
und mit entsprechenden Handlungen darauf reagierte, die ihn sozial 
unmoglich machten. 

Hier erhebt sich nun ein Bedenken, das freilich die ganze Berechtigung 

3 * 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



36 


0. Kern: Cber das Vorkonunen des paranoischen 


Digitized by 


unserer Betrachtungen in Frage stellt, das aber ohne die vorausgehenden 
Ausfiihrungen nicht richtig gewiirdigt werden konnte. 1st es iiberhaupt 
gestattet, Krankheitsvorgange, die gleichzeitig mit einer das Him so 
schwer schadigenden Erkrankung, wie Paralyse, auftreten, in An- 
lehnung an die normalen Seelenzustande darzustellcn und aus diesen 
heraus aufzufassen. NeiBer 1 ) bestreitet das entschieden. Er sagt, die 
Krankheitsprozesse lokalisieren sich nach Stof f wechselvorgangen und topo - 
graphischen Beziehungen zu Nachbarorganen, GefaBverlauf, nicht aber 
nach Kategorien des Denkens und sonstigen psychischen Konstituenten. 

Die Stellungnahme zu dieser Frage hangt in letzter Linie von meta- 
physischen Erwagungen ab, die uns hier zu weit fiihren wtirden. Es ist 
sicher zuzugeben, daB in den vorgeschrittenen Fallen, wie wir sie ge- 
wohnlich in den Anstalten zu sehen bekommen, uns das psychische 
Bild meist in einer Weise entgegentritt, daB wir die Briicke zu den 
Vorgangen in der gesunden Psyche nicht mehr zu finden vermogen. 
Aber wenn man Gelegenheit hat, z. B. das Entstehen einer Paranoia 
in den ersten Anfangen zu verfolgen, sieht man doch unter seinen Augen, 
wie Eigenschaften, die schon im Keim vorhanden waren, jetzt an die 
Oberflache kommen, und andere sich langsam umbilden. 

Mehmen wir .z B. die Halluzinationen, so ist es nicht zu bestreiten, 
daB sie haufig, wenn nicht ausschlieBlich, von materiellen Schadigungen 
der Sinnesperzeptionszentren herriihren, und natiirUch hangt es von 
der Lokalisation der Storungen ab, ob wir Gesichts*-, GehOrs- oder 
andere Tauschungen vor uns haben. Aber der Inhalt der Tauscbungen 
kann deshalb doch sehr wohl von der ganzen augenblicklichen Konstel- 
lation der Personlichkeit abhiingen, und die Grundgesetze der Ideen- 
assoziation werden auch im kranken Gehim nicht durchbrochen, so 
wenig, wie die Gesetze der Osmose in einer kranken Niere. 

Tiling 2 ) sagt von den Paralytikern: Solange diese Kranken noch 
Gefuhle, Vorstellungen und Tatigkeiten entwickeln, solange wirken bei 
Paralytikem wie bei den akuten Psychosen die alten Elemente, Er- 
fahrungen, Gewohnheiten und Strebungen wesentlich und im ganzen 
dominierend mit, indem sie die neu erscheinenden Stimmungen, Phan- 
tasien usw, treu ihrer Eigenart, zu individuellen Wahnideen verarbeiten. 

Wir nehmen ja auch von anderen Schadigungen, wie dem Klimak- 
terium, dem Wochenbett, den Nuptien, dem Alkohol u. a. nicht an, 
daB sie bestimmte, jedesmal fiir die Ursache charakteristische Storungen 
bewirken, sondem glauben, daB ein und dieselbe Noxe, je nachdem 
sie ein Individuum trifft, ein verschiedenes Krankheitsbild auszulosen 
imstande ist. Wie es sich in dieser Hinsicht mit dem paranoischen 

x ) Neifler: Individual!tat und Psychose. Berl. klin. Wochenschr. 1906. 

*) Tiling: Clemens NeiBer: Individualitat und Psychose, Centralbl. f. 
Nervenheilk. u. Psych. 29. Jahrg. S. 97. 
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Komplex verhalt, wird sich erst klarer ergeben, wenn man sein Ent- 
atehen noch bei anderen Krankheitsformen als der Paralyse ins Auge 
faBt. So viel kann man aber vielleicht schon aus dem vorliegenden 
Material folgem, daB es zwei verschiedene Formen des paranoischen 
Komplexes gibt, je nachdem wir mehr den aktiven, erethischen Typus 
der Personlichkeit oder den passiven, torpiden vor uns haben. Die 
Unterecheidung dieser zwei Personlichkeitstypen wird besonders von 
Tiling 1 ) hervorgehoben. Sie lassen sich in der Tat unter den ver- 
schiedensten Verhaltnissen beobachten. Z. B. sehen wir zwei zunachst 
sehr ahnliche Falle moralischer Minderwertigkeit, der eine, aktive 
Typus, der aus einem gewissen KraftiiberschuB heraus zum „Lump“ 
geworden ist, findet sich im Fall der Not oder wenn besondere Auf- 
gaben an ihn herantreten, zurecht, wahrend der andere dann erst recht 
zugrunde geht. 

Im Fall des paranoischen Komplexes sehen wir bei den aktiven 
Naturen die Abwehrreaktion auf erlittenes oder vermeintliches Unrecht 
im Sinne eines Kampfes gegen eine personlich aufgefaBte, verzweigte 
Feindesorganisation, bei den passiven ist das Primare ein irgendwie 
entstandenes Insuffizienzgefiihl, das iiber den Umweg des Beachtungs- 
wahns schlieBlich meist zum phantastischen Beeintrachtigungswahn 
mit schlaffer Resignation fiihrt. . 

Aber bei aller Verschiedenheit der Zusammenhange im einzelnen 
Fall bleibt uns doch das fiir alle Falle gemeinsam, daB wir ohne die 
Annahme einer aus endogener Anlage praformierten Eigenart der 
Personlichkeit keine befriedigende Erklarung fiir die Entstehung des 
paranoischen Komplexes finden. 

Auch wenn dieser Komplex z. B. aus einem Zustand der Ratlosig- 
keit und eines Insuffizienzgefiihls heraus entsteht, bleibt die Frage, 
warum dieser Zustand bei dem einen zu paranoischen Vorstellungen 
hiniiberfiihrt, bei einem anderen nicht. Und ebenso, warum der eine 
Kranke den Gegensatz seiner klaglichen Lage zu seinen GroBenideen 
empfindet und die Schuld fiir sein MiBgeschick bei anderen sucht, und 
mit kraftiger Abwehr reagiert, der andere nicht. 

In diesem Zusammenhang mochte ich noch einmal auf das er- 
wahnte Webersche Sammelreferat hinweisen, in dem Cramers An- 
sicht von den Symptomenkomplexen erortert wird. Cramer bezeichnet 
sie zunachst einmal nur als eine in sich einheitliche Reaktionsweise 
eines psychotisch erkrankten Himes, indem er die exogen und endogen 
bedingten Komplexe damit zusammenfaBt. Den paranoischen faBt 
er als einen exquisit endogenen auf, wahrend nach Bonhoffer 2 ) der 

*) Tiling, Individuelle Geistesartung und Geistesstorung 1904. S. 21. 

*) Bonhoffer, Zur Frage der exogenen Psychosen. Ontralbl. f. Nerven- 
beilk. 1909. Heft 4. 
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Korsakoffsche und der deliriose Komplex Typen der exogen be- 
dingten sind. 

DaB fiir den paranoischen die Annahme einer urspriinglichen Ver- 
anlagung richtig ist, findet eine weitere Stiitze darin, daB bei den 
Kranken, wo es moglich war, aus friiherer Zeit etwas zu erfahren, sich 
eine paranoische Stimmungslage schon in Zeiten fand, wo die Paralyse 
noch lange nicht eine Wirkung ausiiben konnte, und daB auch bei den 
anderen schon in den ersten Anfangen der Krankheit ein miBtrauisch- 
finsteres Wesen sich in Mienenspiel und Verhalten sehr deuthch auspragte. 

Vielleicht darf ich bei dieser Gelegenheit erwahnen, daB ich hier 
in Kennenburg bei den meist eine genauere Anamnse bietenden Kranken 
ini Falle eines paranoischen Komplexes bei Nichtparalytikern schon 
wiederholt paranoische Ziige aus der friihesten Zeit bei naherem Fragen 
erfahren konnte. 

Zum SchluB sei noch einmal zusammenfassend hervorgehoben, daB 
sich aus den vorliegenden Betrachtungen zwar kein fertiges Resultat 
ergibt, daB sie aber nach zwei Richtungen hin zu weiteren Unter- 
suchungen anregen konnen. 

Einmal weist das Vorkommen des paranoischen Komplexes bei 
Paralyse mit groBer Wahrscheinlichkeit darauf hin, daB eine irgendwie 
atypische Form vorliegt (meist die stationare mit Remissionen, aber 
auch haufig eine mit Herd- [Lissauer] oder Hinterstrangsymptomen 
kombinierte). Die typische Paralyse mit ihrer Tendenz zum fort- 
schreitenden Zerfall der Personlichkeit laBt eben den paranoischen Kom¬ 
plex in einer festgehaltenen und systematisierten Form nicht aufkommen. 

Sodann aber liefert uns die Erforschung des paranoischen Kom¬ 
plexes im Rahmen der Komplexforschung iiberhaupt einen Baustein 
zum Verstandnis der Frage, ob und in welcher Weise die verschiedenen 
AuBerungen eines krankhaft veranderten Seelenlebens zueinander in 
Beziehung gesetzt werden konnen. Die nachstliegende Frage wird sein, 
welche Komplexe exogenen Ursprungs sind, d. h. auBeren Schadlich- 
keiten Entstehung und Eigenart verdanken, und welche aus endogener 
Anlage praformiert sind. 

Das scheint der paranoische in ausgesprochener Weise zu sein, 
und gelingt es, worauf noch Cramer bei der Versammlung in Han¬ 
nover im Mai 1910 hinwies, fiir sie ein anatomisches oder chemisches 
Substrat oder bestimmte korperliche Begleiterscheinungen zu finden, 
so ware damit fiir die Erkenntnis der psychotischen Krankheitsbilder 
ein wesentlicher Fortschritt erzielt. 

Herrn Geheimrat Cramer und Herm Professor Weber sage ich 
fiir die Anregung zu der Arbeit und fiir die Unterstiitzung bei der 
Ausfiihrung meinen ergebenen Dank. 
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Die Bedeutung der Wassermannschen Beaktion 
fur die Psychiatrie 1 ). 

Von 

Felix Plaut. 

(Eingegangen am 15. Oktober 1910.) 

Es ist nicht leicht, unter einem einheitlichen Gesichtspunkt die zahl- 
reichen Arbeiten, die seit dem Jahre 1906, der Entdeckung der Wasser¬ 
mannschen Reaktion, erschienen sind, zusammenzufassen und aus den 
gewonnenen Resultaten Generalstatistiken aufzustellen. Die Schwierig- 
keit liegt besonders in der Verschiedenheit der zur Anwendung gelangten 
Methodik. Neben der klassischen Versuchsanordnung sind zurzeit etwa 
20 mehr oder weniger mangelhafte Ersatzmethoden ini Gebrauch; fur 
den wasserigen luetischen Leberextrakt werden allerlei groBtenteils ganz 
ungeniigende Surrogate vervvandt; ein Teil der Autoren ist zur Benutzung 
aktiver Sera iibergegangen, wodurch, wie schon durch Sachs und 
spa ter durch Boas und andere festgestellt wurde, die Spezifizitat der 
Resultate gefahrdet wird; das Patientenserum wird als Komplement- 
oder als Hamolysinquelle oder als Quelle fur beiderlei Substanzen heran- 
gezogen; die tierischen Erytrocyten werden durch die des Menschen, 
ja sogar durch solche von Kranken ersetzt und dgl. mehr. Da nun die 
Resultate durchaus von der angewandten Methodik abhangig sind und 
u. E. jede Abweichung von den Originalvorschriften Wasser- 
manns in hohem Grade die Zu verlassigkeit der Resultate 
beeintrachtigt, ist es kaum angangig, ubereinstimmende Erfahrungen, 
die auf verschiedene Weise zustande gekommen sind, einfach zu addieren 
oder divergierende Resultate gegeneinander auszuspielen, wenn es sich 
um die Losung klinischer Fragen handelt. Man muB vielmehr, um eine 
einigermaBen zuverlassige Vorstellung von der klinischen Bedeutung der 
Reaktion zu gewinnen, sich auf die Betrachtung solcher Arbeiten be- 
schranken miissen, die nahezu unter denselben Bedingungen zustande 
gekommen sind. 

Da nun diese Ausfuhrungen — schon mit Riicksicht auf die vor- 
wiegend praktischen Ziele dieses Kongresses — die praktische 

*) Referat fur den IV. internationalen KongreB zur Fiirsorge fiir Geistes- 
kranke, Berlin 3.—7. Oktober 1910. 
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Bedeutung der Wassermannschen Reaktion zum Gegenstand haben 
sollen, kann ich es mir wohl ersparen, auf die gegenwartige Lage des 
Streites um die biologische Stellung der reagierenden Substanzen einzu- 
gehen. Nur soviel sei gesagt, dab auch heute noch keine Einigkeit er- 
zielt ist iiber das, was wir mit der Wassermannschen Reaktion nach- 
weisen. Die Wassermannsche Schule rechnet nach wie vor mit einem 
hohen Grade von Wahrscheinlichkeit, daB es sich um eine auch bio- 
logisch spezifische Reaktion handelt, wenn vielleicht auch nicht in dem 
urspriinglich angenommenen Sinne einer Antigen-Antikorper-Reaktion. 
Alle Erklarungsversuche sind zurzeit noch so liickenhaft, das ganze bio- 
chemische Gebiet, in das die Reaktion hineinspielt, enthalt noch so groBe 
unerforschte Teile, daB eineVerstandigung vorlaufig gar nicht moglich ist. 

Von diesem Streit der Theorien kann man jedoch ganzlich absehen, 
wenn man die praktische Bedeutung der Reaktion beurteilen will; 
diese ihrem Wesen nach unklare Reaktion hat bei ihrer Anwendung am 
Krankenbett auffallend klare und eindeutige Resultate gebracht und die 
an sich geringfiigigen Unstimmigkeiten, die im Laufe der Jahre auf- 
tauchten, sind jetzt fast vollig beigelegt. 

Zunachst ist die kl ini sc he Spezifizitat der Reaktion nunmehr als 
gesichert zu betrachten. Sie wissen, daB wie bei alien biologischen Re- 
aktionen gewisse Einschrankungen auch hier gemacht werden muBten; 
so ist es Ihnen bekannt, daB die Reaktion als transitorisches Phanomen 
bei Scharlach beobachtet wiude, daB man sie auch bei Lepra, Malaria, 
Recurrens und bei Trypanosomenkrankheiten fand. LaBt sich aber das 
Vorliegen derartiger Erkrankungen ausschlieBen, was ja in unseren 
Zonen die Regel ist, so beweist der positive Ausfall der Reaktion die 
luetische Infektion. Weder bei genuiner Epilepsie, noch bei Pseudotabes 
alcoholica, noch bei multipler Sklerose, noch bei nicht gummosen Tu- 
moren des Zentralnervensystems findet sich Ahnliches und die wenigen 
Autoren, welche bei einer dieser 4 Erkrankungsformen die Reaktion be¬ 
obachtet zu haben glaubten, haben nun auch ihrerseits fast ausnahmslos 
ihre Zweifel aufgegeben. 

Wir konnen also annehmen, daB ein Rranker, dessen Blut positiv 
nach Wassermann reagiert, syphilitisch infiziert worden ist, vielleicht 
besagt es uns auch noch etwas mehr, namlich daB zurzeit noch Spiro- 
chaten im Korper sind, mehr jedoch ohne weiteres nicht, jedenfalls nicht, 
daB eine gerade vorliegende psychische oder nervose Erkrankung mit 
der luetischen Infektion in Zusammenhang steht. Man darf deshalb nicht 
in den Fehler verfallen, eine unklare Erkrankung des Zentralnerven¬ 
systems in Beziehung zur Syphilis zu bringen nur darum, weil sich eine 
positive Blutreaktion ergab. Diagnostische SchluBfolgerungen konnen 
wir uns erst dann erlauben, wenn wir die Untersuchungen nicht auf das 
Blut beschranken, sondern sie gleichzeitig auf den Liquor cerebrospinalis 
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ausdehnen, und in der kombinierten Untersuchung beider Fliissigkeiten 
liegt denn auch die ganze Bedeutung der Wassermannschen Reaktion 
fur die Psychiatrie. 

Sicher bewiesen durch vollig iibereinstimmende Feststellungen zahl- 
reicher Autoren ist, daB bei der manifesten und latenten Lues aller 
Stadien stets die Spinalfliissigkeit negativ reagiert, wenn das Zentral- 
nervensystem frei von Syphilis ist; das Blut kann die allerstarksten posi- 
tiven Ausschlage geben, im Liquor treten die Substanzen auch nicht in 
Spuren auf. 

Ist hingegen das Zentralnervensystem mitbeteiligt, so ist je nach der 
Form der Erkrankung das Verhalten ein verschiedenes und wir wollen 
der Reihe nach kurz betrachten, wie die in Frage kommenden Affek- 
tionen, namlich die Paralyse, die cerebrospinale Lues und die Tabes sich 
verhalten, wie aus den Unterschieden, die sie bieten, sie sich etwa von- 
einander mittels der Reaktion abtrennen lassen, um schlieBlich noch 
einen Blick zu werfen auf die peychiatrischen Formen der kongenitalen 
Syphilis. 

liber die progressive Paralyse liegen bereits recht ausgedehnte 
Erfahrungen vor. Ich habe die in der Literatur niedergelegten Resultate 
mit Ausschaltung derjenigen, wo die angewandte Methodik mir nicht 
einw’andfrei erschien, zusammengestellt. 

Das Material belauft sich zurzeit auf 793 Sera und 864 Spinal- 
fliissigkeiten von progressiver Paralyse. Von den 793 Serfs reagierten 
positiv 732 = 92%, von den 864 Spinalfliissigkeiten reagierten positiv 
747= 89% 

Danach ist bei Paralyse sowohl die positive Wassermannsche 
Reaktion im Liquor wie im Serum die Regel. Das Serum reagiert bei 
Paralyse mit noch grdBerer RegelmaBigkeit positiv als der Liquor; dies 
ist die allgemeine Erfahrung, die durch die ganz kiirzlich veroffentlichten 
umfangreichen Untersuchungen von Boas und Neve in Kopenhagen 
eine weitere Stiitze fand. Nur die franzosischen Autoren haben bei 
sehr haufigem Reagieren des Liquor auffallend seltene positive Reaktion 
im Serum gefunden, und da die verschiedenen franzosischen Autoren 
darin unter sich ubereinstimmen, sich aber im Gegensatz zu den Er¬ 
fahrungen, die man in alien iibrigen Landera gemacht hat, befinden, 
mufi man wohl an eine gerade in den franzosischen Laboratorien iibliche 
Beeonderheit der Methodik als Ursache denken. 

Nach unseren eigenen Erfahrungen ist bei Paralyse die negative 
Serumreaktion geradezu eine Raritat. Wir vermiBten unter 320 Fallen 
die Reaktion nur zweimal und halten uns deshalb fiir berechtigt, wenn 
ein paralyseverdachtiger Fall negative Serumreaktion gibt, das Vorliegen 
einer Paralyse als in hohem Grade unwahrscheinlich zu bezeichnen. 
Noch regelmaBiger als wir, namlich in 100% der Falle, fanden positive 
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Serumreaktion Edel, Nonne-Holzmann, Bendixsohn, Kafka, 
Donath, Marinesco und neuerdings Boas und Neve; diese letzteren 
bei 131 Fallen. 

Etwas 6fter, wenn auch gleichfalls selten genug, haben wir bei Para¬ 
lyse negativ reagierenden Liquor angetroffen, namlich neunmal unter 
276 Fallen, somit in etwa 3%; nur einer dieser Falle reagierte auch im 
Blut negativ, alle iibrigen im Blut positiv. Es gibt also seltene Falle 
von Paralyse, die bei negativem Liquor positive Serumreaktion darbieten 
und deshalb ist es dringend anzuraten, die Untersuchung des Serums nie 
zu unterlassen. Hingegen haben wir bei negativem Verhalten des Serums 
nie positive Reaktion im Liquor gefunden, wie dies die franzosischen 
Kollegen ofters beobachtet haben. 

Auch in einem anderen Punkte konnen wir in Gemeinschaft mit der 
Mehrzahl der Autoren den franzosischen Forschem nicht beistimmen, 
namlich darin, daB die Reaktion in den friihen Stadien der Paralyse 
versagt, bzw. zu Beginn nur das Serum positiv, der Liquor negativ, 
spater beide Flussigkeiten positiv und in den Spatstadien der Liquor 
positiv, das Serum negativ reagiert. Wir miissen vielmehr mit 
aller Bestimmtheit hervorheben, daB in beiden Medien 
die Reaktion in den allerfriihesten Stadien, die iiberhaupt 
zur Beobachtung kommen, selbst dann, wenn die klinischen 
Symptome noch so geringfiigig sind, daB man kaum eine 
Diagnose wagen kann, fast stets intensiv positiv ausfallt, 
daB somit die Wassermannsche Reaktion gerade fiir die Friih- 
diagnose der Paralyse von sehr hohem Werte ist. 

Bei der fortlaufenden Untersuchung einzelner Falle haben wir uns 
immer wieder von der auffallenden Stabilitat der Intensitatsgrade der 
Reaktion iiberzeugt; so zeigen Falle, die im Beginn nur schwach positiv 
reagieren, die namliche schwache Reaktion usque ad finem. 

Eine andere Beobachtung der franzosischen Autoren kdnnen wir auch 
unsererseits bestatigen, daB namlich die im Liquor schwach rea¬ 
gierenden Falle haufig eine ausgesprochene Neigung zu Remissionen 
bzw. zu stationarem Verlauf zeigen, wenn auch nicht mit der Regel- 
maBigkeit, daB man hierauf eine prognosis quoad tempus mit Sicherheit 
begriinden konnte. 

Ein Parallelismus der Wassermannschen Reaktion mit der Lym- 
phocytose und mit der Nonneschen Globulinreaktion liegt nach der 
iibereinstimmenden Beobachtung der Autoren nicht vor. 

Die Wasser mannsche Reaktion wird bei der Paralyse durch 
Hg und Jod nicht beeinfluBt. Das Ehrlichsche Praparat 606 hin¬ 
gegen kann, wie Alt nachgewiesen hat, auch bei der Paralyse die Reak¬ 
tion im Blut zum Verschwinden bringen. Wir konnen diese Erfahrungen 
Alts bestatigen und insofem noch erweitem, als auch im Liquor eine 
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sehr betrachtliche Abschwachung der Reaktion unter dem EinfluB von 
606 eintreten kann, leider jedoch ohne daB — wenigstens soweit unsere 
bisherigen, noch nicht sehr ausgedehnten Erfahrungen einUrteil gestatten 
— gleichzeitig eine deutliche Besserung einsetzt. 

Bei der Lues cerebrospinalis liegen die Dinge nicht so ganz 
einfach wie bei der Paralyse. Die Lues des Zentralnervensystems bietet 
bekanntlich, abgesehen von der akuten meningitischen Form, sehr groBe 
diagnostische Schwierigkeiten, einmal gegeniiber den nicht luetisch 
bedingten organischen Erkrankungen und ebenso gegeniiber den meta- 
luetischen Prozessen, so daB man gar nicht vorsichtig genug sein kann 
in der Auswahl der Falle, die als Grundlage fur das Studium der Reaktion 
dienen sollen. Bei der auBerordentlichen Reichhaltigkeit der klinischen 
Bilder wiirde man am besten verfahren, vorlaufig iiberhaupt nur ana- 
tomisch geklartes Material zu verwerten. Es ist nun bereits iiber eine 
recht ansehnliche Gruppe serologisch untersuchter Falle berichtet 
worden, bei denen die histologische Kontrolle durchgefiihrt werden 
konnte, und wenn man zu diesen die klinisch sorgfaltig und iiber einen 
langeren Zeitraum hinaus beobachteten Falle fiigt, bei denen also Fehl- 
diagnosen mit ziemlicher Sicherheit ausgeschlossen werden konnten, ver- 
mag man schon jetzt einen ganz bestimmten serologischen Befund bei 
der Lues cerebrospinalis als Regel aufzustellen und dieser Befund ist: 
negativer Liquor bei positivem Serum. Diese Regel haben mit wenigen 
Ausnahmen alle Untersucher bestatigt gefunden. 

Die verschiedenen Formen der Erkrankung, isolierte Gummen und 
gummose Infiltrationen, ausgebreitete meningitische Erkrankungen so- 
wie endarteriitische Prozesse scheinen sich serologisch iibereinstimmend 
zu verhalten und auch die Lokalisation im Gehirn oder im Riickenmark 
scheint keinen Unterschied zu bedingen. 

DaB Abweichungen von der Regel vorkommen konnen, ist nicht zu 
bezweifeln; so lieBen sich Falle ermitteln, die nicht nur im Liquor, 
sondem auch im Serum negativ reagierten, und andererseits solche, bei 
denen neben positivem Serum sich positiver Liquor fand. Diese Aus¬ 
nahmen sind selten und beeintrachtigen daher nur in geringem MaBe 
die Verwendung der Reaktion fiir die Diagnose. Noch etwas ofter konnte 
man negatives Serum beobachten und da handelte es sich meist um 
Falle, die entweder mit Defekt geheilt waren oder kurz zuvor eine griind- 
liche antiluetische Behandlung durchgemacht hatten. Hingegen diirfte 
eine wirklich starke positive Liquorreaktion bei Lues cerebri sich 
kaum jemals finden. Wir haben bei 37 Fallen 4 hinsichtlich des Liquor 
positiv gefunden, aber es handelte sich durchweg um auBerst gering- 
fugige Hemmungsgrade, nicht um die starken Hemmungen, die man* bei 
Paralyse im Liquor zu finden pflegt. 

Wenn wir also auch einen annahemd gesetzmaBigen Befund bei Lues 
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cerebri annehmen konnen, so miissen wir uns allerdings dessen bewuBt 
bleiben, daB die Kranken mit Lues cerebri sich serologisch nicht anders 
verhalten als Luetiker mit intaktem Nervensystem. Die Wassermann- 
sche Reaktion besagt also bei Fallen mit zweifelhafter Lues cerebri nicht 
mehr, als daB eine Infektion stattgefunden hat; ob die Gehimerkrankung 
luetisch bedingt ist, oder ob eine andersartige nervose Erkrankung bei 
einem Luetiker vorliegt, ist nicht aus dem serologischen Verhalten allein 
zu erschlieBen; wohl aber kann man eine positive Blutreaktion in einem 
mit den ubrigen Bestandteilen der Untersuchung gefuhrten Wahrschein- 
lichkeitsbeweis eine wichtige, oft auch entscheidende Rolle spielen lassen. 
Und es ist vielleicht von noch groBerer Bedeutung, daB die Feststellung 
einer positiven Blutreaktion bei den oft gar nicht zu deutenden Symptom- 
bildem, welche die Lues cerebri zu erzeugen vermag, den Arzt uberhaupt 
erst auf den Gedanken bringt, es konne sich um Lues cerebri handeln. 
So sind bereits wertvolle differentialdiagnostische Entscheidungen ge- 
lungen bei der Abtrennung der Lues cerebri von der Epilepsie, der mul- 
tiplen Sklerose, der Arteriosklerose und zur Aufklarung der gummdsen 
Beschaffenheit von Tumoren des Zentralnervensystems. Natiirlich muB 
hierbei sehr kritisch vorgegangen werden. 

Viel entscheidendere SchluBfolgerungen gestattet uns die Sero- 
diagnostik bei den haufigen Fallen von Lues cerebri, wo die Differential- 
diagnose gegeniiber der Paralyse zu erwagen ist, und hier bedeutet die 
Serodiagnostik in der Tat einen nicht geringen Fortschritt. Dabei ist 
jedoch zu beriicksichtigen, daB eine intensiv positive Reaktion des Liquor 
den eindeutigsten Befund darstellt, insofem, als er mit der allergrSBten 
Wahrscheinlichkeit eine Paralyse anzunehmen und eine Lues cerebri 
abzulehnen gestattet. Eine negative Liquorreaktion erlaubt nicht mit 
vollig der gleichen Sicherheit eine Paralyse auszuschlieBen und eine Lues 
cerebri als vorliegend zu erachten, da hinsichtlich des Liquor negative 
Paralysen zumal unter den stationaren Formen nicht so uberaus selten 
sind. Reagiert hingegen ein Fall, der die genannte Differentialdiagnose 
herausfordert, in beiden Medien negativ, so glauben wir, daB man noch 
eher eine Lues cerebri als eine Paralyse annehmen sollte. Meist wird 
jedoch ein solcher Befund AnlaB geben, uberhaupt die luetische Genese 
des vorliegenden Leidens in Frage zu ziehen. 

Beziiglich des serologischen Verhaltens der Tabiker war man bis 
vor kurzem der Ansicht, daB es nicht sehr erheblich abweicht von dem 
der Paralytiker. Sowohl im Liquor wie im Serum wurde auch dort meist 
positive Reaktion gefunden, wenn auch nicht mit der gleichen Regel- 
maBigkeit. In der Literatur war insgesamt iiber etwa 400 Sera berichtet 
worden, von denen 71%positiv reagierten, und iiber etwa 127 Spinal- 
fliissigkeiten, von denen 59% positiven Befund darboten. 

Durch neue, ausgedehnte Untersuchungen von Nonne und Holz- 


Digitized by 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Bedeutung der Wasserniannschen Reaktion fUr die Psychiatrie. 


45 


mann sind diese Befunde in Zweifel gezogen werden; unter 93 Fallen 
erhielten namlich diese Autoren nur 8mal = 9% positive Reaktion 
im Liquor, wahrend die Sera in 67% positiv reagierten. Es liegt also 
Ubereinstimmung vor mit den friiheren Untersuchem hinsichtlich der 
Befunde im Serum, jedoch eine sehr ausgesprochene Divergenz hinsicht¬ 
lich der Befunde im Liquor. 

Die endgiiltige Entscheidung wird von weiteren Untersuchungen 
abhangig gemacht werden miissen. 

Bisher glaubte man, eine Abtrennung der Paralyse von der Tabes 
durch die Reaktion nicht vornehmen zu konnen; nach Nonnes Fest- 
stellungen ware dies nunmehr doch moglich. Auf der anderen Seite 
wiirde, wenn Nonne recht behalt, eine Erleichterung der Differential- 
diagnose zwischen spinaler Lues und Metalues durch die Serodiagnostik 
nicht zu erwarten sein, wahrend man bisher dies allgemein annahm. 

Man wird also hier noch zuwarten miissen. 

Die Wassermannsche Reaktion scheint nun weiterhin auf dem Ge- 
biete der nervosen und psychischen Erkrankungen des Kindesalters 
wesentliche Dienste leisten zu k6nnen. Einmal wird sie durch fruhzeitige, 
moglichst schon im Sauglingsalter stattzufinden habende Feststellung 
der latenten Syphilis zur antiluetischen Behandlung AnlaB geben und 
hierdurch eine Prophylaxe der luetischen Erkrankungen des Nerven- 
systems vorbereiten. Weiterhin wird sie zur Bestimmvmg der Atiologie 
bereits vorliegender nervOser und psychischer Krankheitserscheinungen 
herangezogen werden konnen und die Differentialdiagnose unklarer Falle 
fordern. SchlieBlich wird sich mit ihrer Hilfe ermitteln lassen, wie groB 
der Prozentsatz der congenital luetischen unter den Kindem mit nerv6sen 
bzw. psychischen Defektzustanden ist, wie hoch sich beispielsweise die 
Quote der Lues bei den verschiedenen Formen des angeborenen oder 
friiherworbenen Schwachsinns stellt. 

Wie iiberall da, wo es sich um Erkrankungen des Zentralnerven- 
systems handelt, wird man auch hier mdglichst Liquor und Serum zur 
Untersuchung heranziehen sollen. Man wird sich jedenfalls nicht auf 
die Untersuchung des Liquor beschranken diirfen, denn man wird aus 
dem Liquor im allgemeinen nur bei der juvenilen Paralyse die Lues- 
diagnose stellen kdnnen, wahrend sowohl die akuten, wie stationaren, 
wie abgelaufenen und mit Schwachsinn verbundenen Formen sich der 
Feststellung entziehen wiirden, da hier, wenn iiberhaupt, nur im Serum 
das Auftreten der Reaktion zu erwarten ist. 

Bei der juvenilen Paralyse liegen, soweit die bisherigen Erfahrungen 
reichen, die Dinge nicht anders als bei der Paralyse der Erwachsenen: 
Liquor und Serum reagieren positiv. 

Uber die kongenitalluetische Tabes liegen noch keine VerOffent- 
Jichungen vor. Wir haben in 2 Fallen die Serumuntersuchung vor- 
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nehmen konnen und positive Reaktion erhalten. Bei der luetischen 
Meningitis des Sauglings sind bisher nur sparliche Erfahrungen gesammelt 
worden, die im wesentlichen das gleiche Verhalten wie beim Erwachsenen 
darzutun scheinen, namlich negativen Liquor bei positivem Serum. 

Wie steht es nun mit der luetischen Genese der verschiedenartigen 
atiologisch unklaren, neurologischen und psychischen Storungen im 
Kindesalter? Welche Bedeutung hat die Lues fiir die Entstehung des 
Hydrocephalus, der cerebralen Kinderlahmung, der spastischen Affek- 
tionen von rein spinalem oder cerebrospinalem Typus, der heriditaren 
Ataxien, der Muskeldystrophien usf. und schlieBlich fiir die psycho- 
pathischen Zustande und die Schwachsinnsformen ohne Motilitats- 
storungen? 

Es sind hier bereits eine Reihe von sehr wertvollen Beobachtungen 
gemacht worden, die erkennen lassen, daB der zuvor meist nur gemut- 
maBte Zusammenhang in manchen Fallen tatsachlich existiert. Die Zeit 
ist noch zu kurz, man ist iiber vereinzelte Feststellungen noch nicht hin- 
ausgekommen, und man kann daher noch nicht beweisen, in welchem 
Grade die kongenitale Lues bei der Entstehung der verschiedenen Formen 
beteiligt ist. Bisher sind von besonderem Interesse die Feststellungen 
iiber die Haufigkeit der positiven Blutreaktion bei Caput natiforme, 
femer bedeutsame Einzelbeobachtungen iiber positiv reagierende Falle 
von cerebraler Kinderlahmung und von allgemeiner Starre im Sinne 
Littles. Es lieB sich fernerhin.bei der Deszendenz von Luetikem sero- 
logisch die Lues nachweisen bei leichteren und schwereren Schwachsinns- 
zustanden und auch recht haufig bei intellektuell nicht geschwachten, 
jedoch nervdsen, schwer erziehbaren, zum Kriminellen hinneigenden 
Kindem. 

Es stehen zwei Wege offen, um in groBerem MaBstabe bei psychisch 
defekten Kindem durch die Serodiagnostik die Lues zu entlarven. Der 
eine Weg ist der, wahllos die Insassen von Idiotenanstalten zu unter- 
suchen, der andere, Massenuntersuchungen an Kindem von Luetikem 
bzw. Paralytikern zu veranstalten. Beide Wege sind bereits beschritten 
worden. 

Zunachst wurde von Raviart, Breton und Petit festgestellt, daB 
von 158 idiotischen Kindern 48, also fast ein Drittel, positiv reagierten. 
Diese Werte erscheinen allerdings erstaunlich hoch, besonders wenn man 
berucksichtigt, daB die Ergebnisse nicht mit dem Serum, sondem mit 
dem Liquor gewonnen wurden. 

Kellner, Clemenz, Bruckner und Rau ten berg hingegen fanden 
bei ihren Untersuchungen in den Allersdorfer Anstalten nur sehr geringe 
Ziffern, namlich 13 positive Blutreaktionen bei 216 idiotischen Kindem. 

Die Mitte zvischen den Resultaten dieser beiden Autorengmppen 
halten die Ergebnisse von Lippmann, der das Idiotenmaterial von 
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Uchtspringe und von Dalldorf untersuchte. In Uchtspringe reagierten 
9%, in Dalldorf 13,2% positiv im Serum. 

Die bisherigen Resultate gehen also ziemlich erheblich auseinancler, 
und dies mag wohl in erster Linie auf den verschiedenen Grad der lue- 
tischen Durchseuchung der kontingentierenden Bezirke zuriickzufiihren 
sein. 

Recht wertvolle Einblicke gewahrte die andere, besonders an der 
Miinchener Klinik geiibte Methode, die auf die serologische Unter- 
suchung samtlicher Mitglieder luesverdachtiger Familien ausgeht. Hier 
konnten gerade leichtere Storungen auf intellektuellem und affektivem 
Gebiet als Folgeerscheinungen der Lues congenita ermittelt werden, und 
wir fanden positive Reaktionen bei derartigen Kindern auch haufig dann, 
wenn sich weder anamnestisch noch durch die korperliche Untersuchung 
sichere Anhaltspunkte fur die stattgehabte Ubertragung gewinnen 
lieBen. Neuerdings haben wir speziell die Durchseuchung der Paralytiker- 
familien studiert; es kamen zur Untersuchung 54 Familien mit 100 Kin- 
dem. Der nicht paralytische Ehegatte reagierte positiv in 32,6%. 
Von den Kindern reagierten positiv 31%. Diese Zahlen sind an sich 
schon recht erheblich, und es ist nicht unwahrscheinlich, daB in Wirklich- 
keit noch weit 6fter eine Ubertragung stattgefunden hatte, und daB bei 
einer Reihe von Ehegatten und Kindern nur deshalb eine negative 
Reaktion gefunden wurde, weil zum Zeitpunkt der Untersuchung die 
Lues sich bereits in einem spatlatenten Stadium befand. Betrachten wir 
namlich unsere Resultate in der Weise, daB wir untersuchen, bei wie- 
vielen Paralytikerfamilien iiberhaupt keines der Angehorigen sero- 
logisch Lues darbot, so finden wir, daB nur 39% der Familien frei waren, 
wahrend in 61% die Ubertragung wenigstens auf ein Mitglied statt¬ 
gefunden hatte. 

Ich bin mit meinen Ausfiihrungen zu Ende und ich denke, daB wenn 
auch noch vieles weiterer Klarung bedarf, wir das schon jetzt sagen 
k&nnen, daB fur uns Irrenarzte die Wassermannsche Reaktion eine 
wertvolle und bleibende Bereicherung unserer diagnostischen Hilfs- 
mittel darstellt. 
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tlber die weibliehe progressive Paralyse in Grieehenland. 

Von 

Privatdozent Dr. Milt. Oeeonom&kis (Athen). 

(Eingtgangtn am IS. OUober 1910.) 

% 

Der progressiven Paralyse gehoren in Grieehenland durchschnittlich 
etwa 15% aller Aufnahmen in den Irrenanstalten an. Das Maximum 
der Haufigkeit wurde in der Athener Irrenanstalt „DromokaItion“ be- 
obachtet. Nach den statistischen Angaben von Yanniris (La paralysie 
g6nerale progressive en Grece. XVII me Congres des Alienistes de Prance, 
1907) betragt sie ungefahr 18,80% der Aufnahmen in dieser Anstalt, 
wahrend im Asyl auf Korfu der Prozentsatz kaum 9% zeigt. In der 
psychiatri8chen Universitatsklinik kamen auf 631 Geisteskranke bis 
Ende vorigen Jahres 103 Paralysefalle, also 16,32 %. 

Die Verschiedenheit der Prozentsatze hat ihren Grand in dem Um- 
stand, daB in den beiden Athener Anstalten vorwiegend Patienten der 
besseren Stande Aufnahme finden, wahrend die Kranken des Korfuer 
Asyls meist aus den niedrigeren Klassen und der landlichen Bevolkerung 
stammen, was iibrigens mit den in anderen Landern gemachten Erf ah- 
rangen im Einklang steht. 

Wahrend nun die Gesamtzahl der Falle mit Dementia paralytica 
in Grieehenland denen in groBen Kulturlandern nicht nachsteht, so 
ist doch das Verhaltnis der Falle bei Mannem und Frauen ein ganz 
anderes, da die Paralyse bei letzteren hier auffallend seltener vor- 
konimt. 

Von 329 an Paralyse leidenden Patienten, welche in der Irren¬ 
anstalt ,,Dromoka!tion“ bis Ende 1909 aufgenommen wurden, gehOrten 
nur 18 dem weiblichen Geschlecht an, also im Verhaltnis 1: 17,27. 
Im Asyl auf Korfu kamen, nach einer brieflichen Mitteilung, die ich der 
Bereitwilligkeit des Leiters dieser Anstalt, Herrn Dr. Skarpas, ver- 
danke, auf die Gesamtzahl von 151 Fallen mit progressiver Paralyse bis 
Ende des gleichen Jahres nur 6 Patienten weiblichen Geschlechts, 
d. i. 1: 24,16. Unter den oben angefiihrten 103 paralytischen Kranken 
der Universitatsklinik waren 5 Frauen. Endlich in unserer Privatklinik 
,Galenus“, unter 110 Geisteskranken, die wir bis jetzt behandelt ha ben, 
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beobachteten wir 17 paralytische Manner und nur eine Frau, deren 
Krankengeschichte ich weiter unten folgen lasse. 

So erhalten wir also in Griechenland, nach den verschiedenen Sta- 
tistiken, bei einer Gesamtzahl von 601 Fallen mit progressiver Paralyse 
nur 30 an weiblichen Patienten, was dazu berechtigt, das Verhaltnis 
der weiblichen zur mannlichen Paralyse durchschnittlich auf ca. 1: 19 
anzusetzen. 

Worauf ist diese Seltenheit der weiblichen Paralyse, bei sonst so 
haufigem Vorkommen der Psychose iiberhaupt, zuriickzuf iihren ? 

Um diese Frage beantworten zu konnen, miissen wir uns zunachst, 
angesichts der allbekannten Beziehungen zwischen Syphilis und Para¬ 
lyse, mit der Frage- der Haufigkeit der Syphilis beim weiblichen Ge- 
schlecht in Griechenland beschaftigen. In der Tat konnten wir an- 
nehmen, wenn wir die Abgeschlossenheit ins Auge fassen, infolge deren 
die griechische Frau, den hiesigen Gebrauchen gemaB, meist hauslichen 
Arbeiten hingegeben, fast ihre ganze Zeit im Hause verbringt — die 
Zahl der urns Dasein kampfenden Frauen ist hier noch sehr klein — 
und somit in viel geringerem MaBe den schadlichen Einfliissen des 
modemen Alltagslebens ausgesetzt ist, daB sie auch dank dieser 
Lebensweise einen viel machtigeren Schutz gegen die syphilitische 
Infektion findet, als die Frauen in den groBen Zentren des iibrigen 
zivilisierten Europa. Durch Zahlen diese Annahme statistisch zu be- 
legen, erscheint wegen der bekannten Schwierigkeiten fast unmOglich, 
die die verschiedene Bestimmung der einzelnen Spitaler und die Unm6g- 
lichkeit der genauen Konstatierung der Zahl der von ihren Hausarzten 
wegen Syphilis behandelten, meist den besseren Standen angehorigen 
Frauen bereiten. 

Ein von mir zu diesem Zweck angestellter Versuch hatte, wie vor- 
auszusehen, ein buntes Besultat. So wurden im Zeitraum von 4 Jahren 
in der Poliklinik der Universitat 109 mannliche und 33 weibliche Syphilis- 
falle behandelt (Dr. Petropulos), was ca. 1:3,3 bedeutet. Die An- 
gaben aus der Privatpraxis der Spezialisten, die mich mit groBer Bereit- 
willigkeit bei meinem Vorhaben unterstiitzten (Dr. Morellas, Rosso- 
limos, Tufexis, Trachilis), weichen von dem eben angefuhrten Er- 
gebnis und untereinander betrachtlich ab, da wir von ihnen die Ver- 
haltnisse 1: 14, 1: 16 und sogar 1: 60 erhielten. 

Die Haufigkeit der Syphilis in der Anamnese der Paralysefalle in 
Griechenland gibt Yanniris (1. c.) mit 76% fiir konstatierte und mit 
10—16% fiir wahrscheinliche Infektion an, was der Alzheimerschen 
Statistik auffallend nahe steht. In fast alien Fallen weiblicher 
Paralyse, die wir weiter oben aus den verschiedenen Anstalten an- 
fuhrten, war syphilitische Infektion vorausgegangen, bei den meisten 
unzweifelhaft, bei den iibrigen sehr wahrscheinlich. Die Mehrzahl 
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der Patientinnen gehorte der Klasse von Frauen mit zweifelhafter 
Sittlichkeit an. 

Man hat bekanntlich auch dem Alkohol eine besondere Bedeutung 
in der Atiologie der Dementia paralytica zugeschrieben, und ea ware 
demnach wiinachenswert, einen Uberblick zu gewinnen iiber den all- 
gemeinen AlkoholmiBbrauch in Griechenland und dariiber, in wel- 
chem Verhaltnis er bei beiden Geschlechtem auftritt. Die statistische 
Ermittelung dieser Frage stoBt aber auf noch groBere Schwierigkeiten. 
Vielleicht konnte die auBerste Seltenheit der Alkoholpsychosen beim 
Weibe in Griechenland, die ebenso aus den Angaben von Yanniria, 
der bei 83 derartigen Fallen nur 3 weiblichen Geachlecht8 fand (1. c.), 
hervorgeht, wie aua der Durchaicht zweier Jahreaberichte der paychi- 
atriachen Univeraitataklinik, wo kein weiblicher Fall verzeichnet iat, 
wahrend die Zahl der mannlichen Alkoholpaychoaen aich auf 16 belauft, 
von einer gewiaaen Bedeutung aein. Aber daB dieae Angaben zur Loaung 
unaerer Frage nicht entacheidend beitragen, ateht auBer Zweifel. 

Aua all die8en Grunden iat, meines Erachtens, der richtigate Weg 
zur Erforachung der Ur8achen dieaer Seltenheit der Paralyae bei der 
Frau in Griechenland nur der, in jedem Fall die Uraachen und die Be- 
dingungen, unter denen die Patientinnen erkrankten, mit aller nur m6g- 
lichen Genauigkeit anamneatiach zu untersuchen. Nur durch eine 
-derartige Unterauchung jedea einzelnen Fallea wird e8 moglich 
aein, etwaige anderweitige Faktoren zu iaolieren, die neben 
-der Syphilia in der Entatehung der Paralyae haben mit- 
wirken konnen. 

Durch ihre Seltenheit gewinnen aomit dieae Falle von weiblicher 
Paralyae an Bedeutung. Ihre Erforachung kann nicht nur zur Erklarung 
der una hier beachaftigenden Frage weaentlich beitragen, aondem auch 
allgemein fiir die Frage nach der Atiologie und Pathogeneae der Dementia 
-paralytica wertvoll werden. Daher war mir daa Vorkommen der einzigen 
•weiblichen Paralyae in meiner Privatklinik aehr willkommen und ich 
glaube, daB die Anfiihrung ihrer Krankengeachichte von Intereaae aein 
-wird. 

Helene P., 40 Jahre alt, von der Insel Naxos, verrichtete auBer ihren Arbeiten 
-im Hause auch solche in Gasthausern, d. i. Waschen, Platten, Scheuem, Geschirr- 
spiilen nsw., wodurch sie sich ein ziemliches Vermogen erwarb. Eine Schwester 
der Pat. ist nervos und hatte hysterische Anfalle; sonst voile Gesundheit, MaBig- 
keit und hohes Alter in der Familie. 

Pat. war immer von Kindhcit an ein Typus korperlicher Gesundheit und 
arbeitete zu Hause so viel als alle ihre Schwestern zusammen. Psycliisch war sie 
leicht erregbai - , jahzornig und eigensinnig. Sie verheiratete sich mit 18 Jahren. 
Mann korperlich gesund, Freund geistiger Gctranke; Syphilis negiert. 

Pat. trank wenig zu Hause und selten, und geriet iiber ihren Mann in Zorn, 
so oft er angeheitert nach Hause kam, da er auf diese Weise Geld verschwende. 

Walirend der Dauer des ehelichen Zusammenlebens war Pat., nach den 
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Angaben des Mannes, stets gesund und auch den starksten Anstrengungen ge- 
wachsen. Bald nach ihrer Hochzeit, besonders aber nach der Geburfc des ersten 
Kindes, fiel dem Manne ihre iibertriebene Sparsamkeit, mehr Geldsucht, auf, 
die sie auch die groBte Miihe auf sich nehmen lieB, wenn sie nur Geld brachte. 
Aus die8em Grunde suchte sie auch auBer dem Hause Arbeit 

Nach der Schilderung des Mannes, der ein durch die StraBen ziehender Obst- 
handler ist, stand Pat. gewohnlich um 3 Uhr morgens auf, richtete die Wasche 
an, die sie abends zuvor aus den verschiedenen Gasthausern zusammengeholt hatte, 
ging*dann zur Arbeit auBer dem Hause, kehrte gegen Abend zuriick und arbeitete 
weiter bis zu spater Stunde. So verbrachte sie den groBten Teil von Tag und Nacht 
schwer arbeitend, schlief fast immer nur von 11—2 Uhr nachts und hielt selten 
eine Stunde Mittagschlaf. Dabei niihrte sie sich ungeniigend, die Milch ihrer Ziegen 
und die Eier ihrer Huhner verkaufte sie lieber, als sich damit zu nahren, und 
suchte mit den von ihrem Manne eingekauften EBwaren solange wie moglich 
auszukommen. Ihre Wohnung war feucht, ohne Sonne; hier sah der Mann sie 
auch Sonn- und Feiertags nicht ohne Arbeit. Geistige Getranke „zur Starkung", 
die man ihr in den verschiedenen Hausern, in denen sie arbeitete, anbot, nahm 
sie gern an, wenn sie dieselben nicht zu bezahlen brauchte. 

Pat. war fast alle drei Jahre schwanger und hatte im ganzen vier normals 
Gebuften, eine Friih- und zwei Fehlgeburten (die zweite in unserer Klinik). Von 
ihren Kindern lebt nur das erste, ein gesund und wohl aussehender 20 jahriger j unger 
Mann. Von Geldsucht getrieben, nahm sie zu dem eigenen ersten Kinde bald 
nach dem Wochenbett ein Kind aus dem Findelhaus, stillte beide und soli an* 
geblich gleichzeitig auch noch bei einer Familie als Amme gedient haben. 

Das zweite Kind, normal geboren, starb 8 Monate alt, angeblich an Broncho- 
pneumonie. Auch bei diesem Kinde stillte sie wiederum ein Kind aus dem Findel¬ 
haus. Dieses hatte aber den Kopf und den iibrigen Korper voller Ausschlag und 
Geschwiire und lebte nur 2 Wochen. Uber die Krankheit des Kindes ist niohts 
Genaueres mehr zu erfahren. Wahrend Pat. dieses Kind noch stillte, erkrankte sie 
an Brustwarzenfissuren mit Geschwiirbildungen, die angeblich in kurzer Zeit und 
unter gewohnlicher Behandlung geheilt wurden (Primaraffekt?). Sekundare oder 
sonstige syphilitische Erscheinungen sollen seitdem nicht vorhanden ^ewesen sein. 
Drei Jahre spater geschah der erste Abort; ein darauf friihgeborenes Kind lebte 
nur Stunden. Das 3 Jahre darauf normal geborene Kind starb angeblich an Keuch- 
husten. Nach jeder Geburt nahm Pat. immer wieder ein oder zwei fremde Kinder 
zum Stillen. 

Die letzte normal© Geburt geschah vor 3 Jahren. Das vollstandig gesunde 
Madchen erkrankte 1 1 / 2 Monat nach der Geburt an Krampfen, die sich mehrmals 
am Tage wiederholten; das Kind bekam dann einen Wasserkopf und starb nach 
einem Jahr. Der Tod dieses Kindes betriibte die Mutter aufs au Berate; ein Jahr 
lang begab sie sich nach der Riickkehr von der Arbeit, anstatt zu ruhen, auf den 
Kirchhof, wo sie lange Zeit weinend und klagend am Grab© ihres Toohterohens 
weilte. 

Die Geburten waren leicht, ohne Komplikationen und Blutungen. Menstruation 
normal. 

Vor l 1 !^ Jahren bekam Pat. mehrere Ohnmachtsanfalle mit voriibergehenden 
aphasisohen und artikulatorischen Storungen, ohne Lahmung (= paralytische 
Anfalle). Gleichzeitig fing sie an, uber rheumatoide Schmerzen an den Glied- 
maBen zu klagen. Erst vor 4—5 Monaten beobachtete man eine Umwandlung 
in ihrem psychischen Verhalten: sie wurde verechwenderisch, indem sie unniitze 
Sachen kaufte, sie uberschatzte ihre Geldmittel und zeigte unsinnigen GroBen- 
wahn, so wie eine bedeutende Abnahme des Gedachtnisses. Wahrend dieser Zeit 
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M- Oeconomakis: 

• 

trat, Irena sie erregt wurde, eine Sprachstdrung ein uod sae sank bewnfitloe 
meder. 

Vor uogefahr einem Moo&t (Ende Juni 1909) genet Pat. in groBe Erregung 
nod wnrde tobeochtig, weshalb sie in eine der hiesigen Privat&nstalten nod d&nn, 
am 30. Joii 1909, in tinaere Klinik „Galenus M gebracht wnrde. 

Status (knrz gefaBt): Schmachtig, abgemagert, mit bleicbem Auasehen, 
steUt nnsere Pat korperlich nnd peychiach das klassische Bild der Dementia 
paralytica dar. 

Mydriasis, Anisokorie. Die bnke, starker erweiterte Pupille voilig lichtfttarr; 
die rechte bochgradig trage. Romberg. Patellar- und Achillessehnenreflex beider- 
seits erloechen. Sehnenreflexe der oberen Extremitaten normal. Analgesic an 
den unteren Extremitaten, besonders ansgeeprochen an den Waden. Anch ver- 
langsamte Schmerzleitnng konstatierbar. Betrachtlicber Znngentremor. P&ra- 
lytische Sprachstdrung, die besonders bed l&ngerem Spree ben hervortritt 

Am ganzen Korper kedn Ausschlag, keine Narbe. Spezifische Drusenschwellung 
an den Leistengegenden. Kubitaldriise rechte. Seit mehreren Mona ten Ausbleiben 
der Menstruation, — spa ter durch Abort erklart 

Pat ist euphorisch, geschwatzig, sieht alles in rodgem Licht, besonders be- 
ziiglich ibres Bedtztums und eingebildeter Untemehmungen, behauptet alle 
mogJichen Sprachen zu beherrechen usw. 

Am 6. August trat eine Fehlgeburt ein; Embryo befand sich im 4.—5. Monat, 
ohne besondere Erscheinungen. Vier Tage darauf epileptiformer Anf&lL Drei 
Tage spa ter ergibt eine Untersuchung der Pat folgendes: Gleichheit der Pu pi lien. 
Bezugbcb ihrer Reaktion dasselbe Verhalten. Nacblafi der Facialisinnervation 
rechts; Hemiparese auf derselben Seite, beim Gehen wahrnehmbar, besonders 
aber bei vergleicbender Untersuchung der Muskelkraft nach Grasset und Ba¬ 
bin s k i. Schwaches Wiedererscbeinen des Patellarsehnenreflexes 
reebts. Achiilesreflex fehlt beiderseits noch. FuBsohlenreflex links in normaler 
Plantarflexion, reebts undeutJich; ansgesprochener Babinski nicht vorhanden. 

Im Februar 1910 erscheint die linke, lichtstarre Pupille oval und eckig. 
VVassermannsche Seroreaktion schon positiv (Dr. Sotiriades). Lumbal- 
pun ktion wegen Erregung der Pat unmoglich, Cbloroformnarkose fand nicht statt 

Pat war in der letzten Zeit der Bebandlung sehr unrubig, verwirrt und 
aggressiv, auBerte bypochondrische und Verfolgungsideen. Infolge fortdauernder 
Erregung, Schlaflosigkeit Nahrungsverweigerung, Unreinbchkeit usw. starker 
korperlicher und geistiger VerfalL 

Am 3. Marz 1910 wurde sie von ihren Angehorigen aus der Anstalt genommen. 

Die Fehlgeburten, das Nervenleiden des zuletztgeborenen Madchens 
und besonders der positive Ausfall der Wassermannschen Reaktion 
beweisen, daB in diesem Falle eine syphilitische Infektion sicher vor- 
gelegen hat. 

Auf dieser syphilitischen Grundlage trat nun ein weiterer Faktor in 
Mitwirkung zur Entstehung der Psychose, ein Faktor, dessen Bedeutung 
sich fast mit experimenteller Deutlichkeit aus der Anamnese der Pa- 
tientin ergibt, d. i.,die auBergewOhnliche kOrperliche Uberanstrengung, 
verstarkt durch die ungeniigende Erholung und mangelhafte Emahrung 
und verbunden mit dem psychischen Moment des Hastens, infolge 
der Geldsucht, zu dem noch die starke gemutliche Erschiitterung hin- 
zugetreten, welche sie beim Verlust ihres letzten Kindes erlitt. Von 
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einem bedeutenden AlkoholmiBbrauch kann dabei nicht die Rede sein, 
da Patientin nur jene kleine Quantitat geistiger Getranke zu sich nahm, 
die man gewbhnlich solchen Arbeiterinnen bei der Arbeit „zur Starkung" 
anzubieten pflegt. 

So haben wir denn in unserem Falle eine Frau, die hauptsachlich 
von Geldsucht getrieben die Grenze der gewohnlichen hauslichen Tatig- 
keit uberschritt; bei einer luetischen Durchseuchung ihres Organismus 
unterzog sie sich iibermaBiger Miihe und war schadlichen Einfliissen, 
Entbehrungen und Gemiitserschutterungen ausgesetzt, welche gewbhn- 
lich sonst dem Manne zufallen. Sie hat sich dem Kampf ums Dasein, 
„dem Hasten und Jagen nach Gewinn“ mit Leib und Seele hingegeben. 
Die Ubemahme dieser mannlichen Rolle hat sie dann mit dem end- 
giiltigen Verfall ihrer korperlichen und geistigen Krafte teuer bezahlt. 

Unsere Beobachtung bestatigt somit die atiologische Bedeutung der 
Uberanstrengung. Sie lehrt uns weiter, daB die groBere Seltenheit der 
progressiven Paralyse bei der Frau in Griechenland zum Teil durch die 
schonende Lebensweise bedingt wird, welche die griechischen Frauen 
meistens fiihren, wie wir oben des weiteren auseinandergesetzt haben. 
Infolge dieser Lebensweise sind sie einerseits einigermaBen weniger der 
syphilitischen Infektion ausgesetzt, andererseits aber, einmal infiziert, 
befinden sie sich hier unzweifelhaft unter viel giinstigeren Bedingungen, 
als die Frauen in groBeren Zentren, um sich den iibrigen schadlichen 
Einfliissen zu entziehen, die gewohnlich den AnstoB zur Entstehung 
der Psychose geben. 

Auf die gleiche Weise ist wohl auch die analoge Seltenheit der Tabes 
bei der Frau in Griechenland zu erklaren, welche uns Neurologen hier 
schon langst aufgefallen ist, fiir die es aber leider noch keine Statistik 
gibt. 

Unser oben angeiiihrter Fall, bei dem auch tabische Symptome ziem- 
Uch deutlich hervortraten, kann somit auch im Sinne des Edingerschen 
Funktionsaufbrauches als von besonderer Bedeutung betrachtet werden. 
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tlber akute Poliomyelitis und Polyneuritis. 

Von 

Ivar Wickman-Stockholm. 

(Eingegangen am 1. November 1910.) 

Durch die Untersuchungen, die bei den in den letzten Jahren auf- 
tretenden Poliomyelitisepidemien angestellt wurden, ist die Erage 
nach den gegenseitigen Beziehungen zwischen der akuten Poliomyelitis 
nnd der Polyneuritis wieder aufgetaucht. Ausgehend von dem gleich 
zu erwahnenden Falle, den ich in der Kinderklinik zu Helsingfors zu 
Behen Gelegenheit hatte, werde ich versuchen, die Verhaltnisse zwischen 
akuter Pohomyelitis und Polyneuritis klarzulegen, wie sie sich meines 
Erachtens nach den Erfahrungen aus den Poliomyelitisepidemien ge- 
stalten. Nach der Ansicht mehrerer Autoren sollen diese Erfahrungen 
geeignet sein, eine Verwirrung der Begriffe und eine Verwischung der 
Grenzen zwischen Poliomyelitis und Polyneuritis herbeizufuhren. Tat- 
sachlich scheint gegenwartig eine noch grOBere Unsicherheit als friiher 
auf dem betreffenden Gebiete zu herrschen. 

Fiir die Uberlassung der Krankengeschichte, die ich in verkiirzter 
Form wiedergebe, spreche ich Herm Prof. Dr. Pipping meinen besten 
Dank aus. 

R. H., 372jahriger Knabe. Aufgenommen am 6. September 1908. Ent- 
lassen den 25. Oktober 1909. 

Anamnese: Am 13. August des Morgens kam Pat., der auf dem Lande 
wohnt, vom Hofe gesprungen und beklagte sich, daB ihn „eine Ratte“ in den 
FuB gebissen habe. Neben dem rechten FuBgelenke beobachteten die Eltem 
zwei nebeneinandergelegene dunkle nadelstichahnliche Punkte, die von einem 
angeschwollenen, weiBlichen Hofe umgeben waren. Die Anschwellung verbreitete 
sich schnell. Der herbeigerufene Arzt verordnete Umschlage und Stimulantien. 
Im Laufe der Nacht erreichte die Anschwellung die Symphyse und auch das andere 
Be in fing an zu schwellen. Pat. war sehr unruhig. Am folgenden Morgen wurde 
das Band in das Krankenhaus gebracht, wo eine Incision in die rechte Wade 
gemacht wurde. Am 17. August wurde Pat. wieder entlassen. Die Anschwellung 
hatte nachgelassen und die Hautfarbe dcs rechten Beines, die blaugriin gewesen 
war, war allmahlich normal geworden. Die Beine waren vollkommen beweglich. 

Am 23. August erkrankte Pat. von neuem mit Fieber (39,2° C). Schmerzen 
im Halse und Urinbeschwerden. Die letzteren hielten einen Tag an. Der herbei¬ 
gerufene Arzt konstatierte eine Angina, die nach ein paar Tagen verschwand. 
Das Fieber hielt etwas langer an. 
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Am zweiten Tage der Erkrankung (24. August) fing Pat. an, iiber Schmerzen 
in den Beinen zu klagen. Diese wurden allmahlich unbeweglich. Die Lahmung 
breitete sich innerhalb einiger Tage auoh auf die Arme und den Rumpf aus. Es 
bestand Urininkontinenz; gtuhlentleerung erfolgte nur auf ein Klystier. 

Status am 0. September. Pat zeigt eine fur sein Alter normale Entwick- 
lung. Auf der Brust sind subcutane Blutungen zu sehen. Das subcutane Fett- 
gewebe ist reduziert Keine Odeme. Keine geschwollenen Lymphdriisen. Tem- 
peratur normal. 

Nervensystem: Sensorium frei. Pat. klagt iiber Empfindlichkeit am 
ganzen Korper. Die Nervenstamme sind druckempfindlich. Die Sensibilitat 
(Schmerz, Warm© und Kalte) normal. Passive Bewegungen der Glieder rufen 
starke Schmerzen hervor. Die unteren Extremitaten sowie die Muskeln des 
Rumpfes sind vollkommen gelahmt. Nur die Zehen des linken FuBes konnen 
etwas plantarflektiert werden. Linker Arm beweglich, kann aber nicht iiber 
den Kopf gehoben werden. Rechter Unterarm und rechte Hand frei be¬ 
weglich, Oberarm kann dagegen nur unbedeutend von der Unterlage gehoben 
werden. Halsmuskeln paretisch, Kopfmuskeln dagegen normal. 

Patellar- und Achillessehnenreflexe erloschen. Plantar- und Bauchreflexe 
kaum merkbar. Pupillen reagieren normal. Stuhl nur nach Klystier. Urininkon- 
tinenz. Inner© Organe ohne Besonderheit. 

Pat wurde mit Strychnininjektionen, Elektrizitat, Massage und kineto- 
therapeutischen Badem behandelt 

Im Oktober wurde besonders bemerkt, daB Pat oft im Bette gewendet werden 
wollte, und daB die Beine bei Palpation schmerzten. 

Ende 1908 und Anfang 1909 machte er eine Bronchitis und Pneumonie durch. 
Es wurde dabei beobachtet, daB die HustenstoBe auffallend kraftlos erfolgten. 

Inzwischen hatte der Zustand sich allmahlich ein wenig gebessert in der 
Beziehung, daB die Lahmung der Arme und der Rumpfmuskulatur etwas zuriick- 
ging. Er fing an sich im Bette umzuwenden, sich mit Hilfe der Arme aufzurichten. 

Im Marz 1909 konnte er ohne Zuhilfenahme der Arme im Bette aufsitzen. 
Im April fing er an auf dem Boden herumzukriechen, wobei er sich nur mit den 
Armen vorwarts bewegte. Der Zustand der Beine war indessen stationar ge- 
blieben. Die elektrische Reaktion in den gelahmten Muskeln war erloschen. 

Als ich den Kranken im September 1909 in der Kinderklinik sah, bestand 
eine vollstandige Paralyse mit starker Atrophie beider Beine, nur sohwache 
Plantarflexion der Zehen war moglich. Ausgesprochener Pes equinus beiderseits. 
An den Armen bestanden umschriebene Atrophien. Links war der M. deltoid, 
vollstandig atrophisch, ohne Spur von Funktion. Rechts war der M. triceps 
atrophisch und im hohen Grade paretisch, so daB die Streckung des Armes durch 
den geringsten Widerstand verhindert wurde. Die Muskeln des rechten Daumen- 
ballens waren ebenfalls paretisch und stark atrophisch. 

Die Banohmuskulatur kontrahierte sich nicht merklich bei Versuchen, sich 
aufzusetzen. Pat konnte aber, wenn einmal aufgerichtet, aufrecht sitzen. Skoliose 
nach rechts. 

Von seiten der Kopfnerven kein Befund. Die Sensibilitat war, soweit bei dem 
sehr weinerlichen Knaben eruiert werden konnte, normal. Patellar-, Plantar- 
und Bauchreflexe erloschen, Cremasterreflexe aber vorhanden. 

Es handelt sich also um einen Knaben, der, nachdem er von einem 
Tier©, das sicher nicht, wie er selbst angab, eine Ratte, sondem eine 
Schlange war, gebissen worden war und 10 Tage nachher eine Angina 
durchgemacht hatte, eine ausgedehnte schlaffe Lahmung der Beine, 
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der Rumpfmuskulatur und eines Teiles der Armmuskulatur bekam, 
verbunden mit voriibergehender Incontinentia urinae und Obstipation. 
Die Lahmung besserte sich in der Folgezeit, blieb aber in den Beinen 
und gewissen Muskeln der Arme bestehen. Was besonders in der Kran- 
kengeschichte interessiert, sind die sensiblen Reizerscheinungen, die 
Schmerzen, die Druckempfindlichkeit der Nervenstamme und die 
spater auftretende ausgesprochene allgemeine Empfindlichkeit des 
Korpera, die einen standigen Lagewechsel notig machte. Auf Grund 
dieser Erscheinungen wurde in der Klinik die Diagnose einer Poly- 
neuritis toxica (nach SchlangenbiB) gestellt, die zweifelsohne auf Grund 
der soeben genannten Symptome nacb der herrschenden Anschauung 
sehr gut verteidigt werden konnte. Dagegen wiirde auch nicht un- 
bedingt sprechen, daB bei objektiver Priifung die Sensibilitat normal 
war, da dies bekanntlich in manchen Fallen von Neuritis der Fall ist. 
Indessen zeigt der Verlauf, daB es sich wohl kaum um eine toxische 
Polyneuritis, sondem um eine Poliomyelitis handelte. Ein Jahr nach 
dem Erkranken bleiben die Lahmungen noch in ausgedehnten Gebieten 
bestehen und zeigen dabei an den Armen eine fiir die letzterwahnte 
Affektion geradezu charakteristische Verteilung, indem die Lahmung 
und Atrophie nur besondere Muskeln in ziemlich unregelmaBiger Weise 
befallt, und zwar am linken Arm den M. deltoideus, rechts dagegen 
den M. triceps und die Muskeln der Daumenballen. Eine derartige 
Verbreitung der Lahmungen ist ja, wie bekannt, bei der Poliomyelitis 
sehr haufig, wahrend sie bei der Polyneuritis zum wenigsten auBerst 
selten ist. Nun konnte man einwenden, daB auch die Empfindlichkeit 
des Korpers und die Druckschmerzhaftigkeit'der Nervenstamme doch 
gegen die Diagnose einer Poliomyelitis spreche. Indessen habe ich in 
friiheren Arbeiten hervorgehoben, daB solche Symptome bei Erkran- 
kungen vorkommen, die sich durch ihren spateren Verlauf als Falle 
von akuter Poliomyelitis herjtusstellen, was auch von anderen (z. B. 
Ed. Miiller, Foerster) beobachtet worden ist. Es spricht also in 
dem vorliegenden Falle nichts gegen und mehrere Umstande fur 
die Diagnose einer akuten Poliomyelitis. 

Schwieriger kbnnte es vielleicht auf den ersten Blick erscheinen, 
eine atiologische Diagnose zu stellen. Ware nicht der SchlangenbiB 
vorausgegangen, so wiirde nicht einen Augenblick ein Zweifel obwalten, 
daB es ein Fall von der gewohnlichen infektiosen Poliomyelitis, der 
Heine - Medinschen Krankheit, sei. Der akute, fieberhafte Anfang 
unter den Erscheinungen einer Angina und die im unmittelbaren 
AnschluB daran auftretenden Lahmungen wiirden dafiir sprechen. 
Nun ist aber der SchlangenbiB vorausgegangen. DaB es iiberhaupt 
ein solcher und nicht, wie der Knabe angab, ein RattenbiB war, geht 
aus dem ganzen Krankheitsverlaufe hervor. Die beiden nahe neben- 
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einanderliegenden dunklen Punkte, umgeben von einem angeschwollenen 
weiBen Hofe, das sich schnell ausbreitende hamorrhagische Odem, alles 
spricht dafiir, daB es sich um einen SchlangenbiB handelte, und zwar 
mn den BiB einer Vipera Berus, da in unseren nbrdlichen Gegenden 
von giftigen Schlangen keine andere vorkommt. 

Beim Durchgehen der mir zuganglichen Literatur habe icb nach 
Schlangenbissen keine Folgeerscheinungen wie die bei unserem Kranken 
nachweisbaren gefunden. Zwar erwahnt Robert unter anderen Sym- 
ptomen, welche nicht todlich verlaufende Falle darbieten konnen, 
ganz im allgemeinen auch bleibende Lahmungen. Sonst handelt es 
sich, wenn von Paralysen nach SchlangenbiB in den Handbiichem 
(Jaksch, Scheube, Mense, Faust, Calmette) die Rede ist, fast 
nur um solche, die unmittelbar nach dem Bisse sich einstellen und 
auch rasch zum Tode fiihren. Nach Calmette sind Lahmungen und 
Veranderungen der Nervenzellen (hauptsachlich Tigrolyse) iiberhaupt 
nur nach BiB der in den Tropen sich findenden Schlangen der Gattung 
Colubridae (Brillenschlange usw.) zu beobachten, wahrend nach BiB 
der Viperidae die Blutveranderungen und die davon abhangigen 
Stdrungen die Szene beherrschen. Gehen die Kranken aber nicht 
schnell zugrunde, so erholen sie sich meist vollstandig. Bleiben doch 
ausnahmsweise Stdrungen zuriick, so scheinen sie sich in ganz anderer 
Weise zu zeigen und hauptsachlich in Schmerzanfallen und in einer 
Geschwulst der BiBstelle, verbunden mit gastrischen Stdrungen, zu 
bestehen, die sich alljahrlich, besonders zu der Jahreszeit, in welcher 
die Verletzung stattgefunden hatte, wiederholen sollen (Scheube). 
In anderen Fallen entsteht das Bild einer ausgesprochenen Kachexie. 

Wie man sieht, ist das in den meisten Fallen beobachtete Krank- 
heitsbild ein von dem oben geschilderten stark abweichendes. Sowohl 
aus diesem Grunde als auch aus dem Umstand, daB die Lahmungs- 
erscheinungen sich erst 10 Tage nach dem Bisse entwickelten, und 
drittens daraus, daB diese sich einem febrilen Anfangsstadium un¬ 
mittelbar angeschlossen haben, ganz wie dies bei der gewdhnlichen 
akuten Poliomyelitis der Fall ist, scheint es mir unzweifelhaft, daB 
es sich bei dem SchlangenbiB nur um ein ganz zufalliges Zusammen- 
treffen ohne weitere Bedeutung handelt. Der Fall muB zweifelsohne 
als eine akute Poliomyelitis bzw. Heine - Medinsche Krankheit auf- 
gefaBt werden. Gleichwohl entbehrt er nicht des Interesses. Denn der 
Umstand, daB hier von berufener Seite nach sorgfaltiger Untersuchting 
in einer Klinik die Diagnose auf eine Neuritis gestellt wurde, bildet 
meinee Erachtens einen neuen Beleg dafiir, daB es angebracht ist, 
wie dies Medin und ich getan haben, eine polyneuritische Form jener 
Krankheit aufzustellen. 

Die Falle, die ich als neuritische Form der Heine - Medinschen 
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Krankheit unterschieden haben will, sind hauptsachlich solche, die 
mit anfanglichen, gewdhnlich bald schwindenden, gelegentlich aber 
anhaltenden spontanen Schmerzen einsetzen und eine Druckempfind- 
lichkeit der Ner venstamme zeigen. Die Falle kdnnen entweder in Ge- 
nesung iibergehen oder auch dauemd gel ah nit bleiben. 1st ersteres 
der Fall, so entspricht diese Form vollstandig der Beschreibung der 
Lehrbiicher von gewissen Formen der Neuritis. 

Gegen die Aufrechterhaltung dieser Form ist hauptsachlich ein- 
gewendet worden, dab sie nicht anatomisch erwiesen ist (Zappert). 
Dies ist ohne weiteres zuzugeben, und ich ha be auch ausdriicklich 
hervorgehoben, daB ich bei der Aufstellung der neuritischen Form 
die Sache ausschlieBlich von dem gegenwartig maBgebenden klini- 
schen Gesichtspunkte aus betrachte. Ich bin selbst der Ansicht, 
daB die Symptome, die auf das Vorhandensein einer Neuritis deuten 
kdnnten, ausschlieBlich durch die Riickenmarksveranderungen erklart 
werden konnen. Es ware somit vielleicht von meinem Standpunkte 
aus zutreffender, von einer neuritisahnlichen statt von einer neuriti¬ 
schen Form zu sprechen. 

Fur die Beurteilung der Frage, ob es berechtigt ist, eine besondere 
neuritische oder neuritisahnliche Form der Heine - Medinschen 
Krankheit aufrecht zu erhalten, muB raeines Erachtens die Tatsache ent- 
scheiden, ob auch wahrend anderer Epidemien Krankheitsformen wie 
die von Med in und mir beobachteten vorgekommen sind, und ob 
solche nach dem gegenwartigen Stand der Wissenschaft sonst als 
Neuritis diagnostiziert werden. 

Was den ersteren Punkt anlangt, finde ich bei mehreren Autoren 
eine vollinhaltliche Bestatigung der von Medin und mir gemachten 
Angaben. Zwar behauptet Zappert in seinem interessanten Bericht 
iiber die osterreichische Epidemie 1908, daB in seinem Material kein 
einziger Fall sich fande, welcher unbedingt die Diagnose der Poly¬ 
neuritis gerechtfertigt hatte, gibt aber an, daB Befunde unter diesem 
Namen von den behandelnden Arzten eingesandt wurden. Der Bericht 
von Zappert ist leider in diesem Punkte allzu knapp, um eine nahere 
Kritik zuzulassen, doch finde ich gerade die letzte Angabe von einem 
nicht geringen Interesse. Denn die praktischen Arzte, die selbstver- 
standlich iiber diese imter gewdhnlichen Verhaltnissen relativ selten 
vorkommende Krankheit eine nur geringe .persdnliche Erfahrung 
haben kdnnen, miissen sich bei der Stellung der Diagnose hauptsach¬ 
lich auf die in den Lehrbiichem gegebene Beschreibung stiitzen. 

Andere Autoren machen etwas deutlichere Angaben. Hartmann 
erwahnt in der Diskussion nach dem Vortrage von Zappert auf dem 
NeurologenkongreB in Wien iiber die Heine-Medinsche Krankheit, 
daB er in Graz und Umgebung im September 1907 acht Falle von 
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polyneuritischem Typus und einen, der unter dem Bilde der Landry- 
schen Paralyse todlich endigte, beobachtet habe und sagt aus, daB 
bei der im Jahre 1909 in Steiermark aufgetretenen Epidemie im all- 
gemeinen „alle jene Eigentiimlichkeiten hinsichtlich des Krankheits- 
verlaufs, der Ausbreitung, der Kontagidsitat, der Prognose und der 
Verschiedenartigkeit der ldinischen Bilder bestatigt werden konnten, 
die uns durch die norwegischen und schwedischen Forschungen tiber- 
mittelt wurden“. In fast alien von ihm untersuchten Fallen fand 
Foerster spontane Schmerzen und Druckempfindlichkeit der Nerven 
und Muskeln, welche Erscheinungen gelegentlich mehrere Monate an- 
dauerten. Ed. Muller betont, daB die Lahmung sich durch spontane 
Gliederschmerzen anzeigt, die sich mit Druckempfindlichkeit der Mus¬ 
keln und Nervenstamme verbinden konnen, und daB ,,die Unkenntnis 
dieses wahrscheinlich recht haufigen polyneuritischen Typus im Krank- 
heitsbeginn verschuldet, daB man an eine Affektion der peripherischen 
Nerven und nicht des Riickenmarkes denkt“. 

v. Starck beobachtete bei einer in derNahe von Kiel auftretenden 
Epidemie 1909 auBer den gewOhnlichen u. a. auch neuritische Formen, 
und Net ter bei einer Epidemie in Paris und Umgebung dasselbe Jahr 
einen Fall, den er als Neuritis oder Radiculitis gedeutet haben will. 
Ein so genauer Kenner der Polyneuritis wie Professor Dr. Wertheim 
Salomonson hat mir brieflich mitgeteilt, daB er auf Grand seiner 
Erfahrangen aus der hollandischen Epidemie die Richtigkeit der 
Anschauungen fiber die Existenz einer neuritisahnlichen Form an- 
erkenne, u. a. zwei Falle gesehen hatte, die er auf Grand des Bestehens 
der Epidemie und der Abwesenheit von Sensibilitatsstorungen nicht 
als Polyneuritis, sondem als Poliomyehtis acuta auffassen muBte. 
Auch mehrere amerikanische Autoren sprechen von neuritischen 
Symptomen wahrend der dortigen Epidemien. Sachs sah einen Fall 
bei einem 14 jahrigen Madchen, das monatelang nach der akuten Attacke 
die Symptome einer Neuritis im Gebiet des N. tibialis posterior zeigte. 

Durchgehend ist in alien Lehrbfichem die Druckempfindlichkeit 
der Nervenstamme als eines der wichtigsten differentialdiagnostischen 
Merkmale zwischen den beiden Erkrankungen angegeben. So ffihrt 
Oppenheim in seinem Lehrbuche (5. Auflage) bei der Besprechung 
der akuten Poliomyelitis aus, daB, wenn die Schmerzhaftigkeit der 
Nervenstamme eine erhebliche ist, wahrscheinlich eine Komplikation 
mit Neuritis vorliege. Dieselbe Auffassung vertritt Gowers u. a. 
Oppenheim teilt auch eine Krankengeschichte mit, die ftir mich 
ein groBes Interesse bietet und die ich deshalb hier anffihre. Bei einem 
jfingeren Manne, der plotzlich von einer schlaffen Lahmung des rechten 
Armes und einer partiellen des linken befallen wurde, diagnostizierte 
der erwahnte Autor auf Grand der ausgesprochenen Drackempfindlich- 
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keit der Nervenstamme eine Polyneuritis, obgleich objektive Sensi- 
bilitatsstorungen fehlten. Der weitere Verlauf lehrte indessen, daB 
es sich umPoliomyelitis gehandelt hatte, und Oppenheim nimmt an, 
daB die Schmerzhaftigkeit der Nervenstamme durch Zerrung der 
Nerven durch den herunterhangenden Arm entstanden seien. Ich gehe 
wohl nicht fehl, wenn ich annehme, daB mit dem weiteren Verlaufe 
die Persistenz der Lahmung gemeint wird. Hier war also der Ausgang 
schlieBlich bestimmend bei der Diagnosenstellung 2 wahrend anfangs 
die Druckschmerzheftigkeit der Nervenstamme ausschlaggebend war. 
Ersteres finden wir bei vielen anderen Autoren. S tr u m p e 11 bemerkt in 
seiner Arbeit fiber die Poliomyelitis derErwachsenen, dieer zusammen mit 
Barthelmes veroffentlicht hat, zu der Kasuistik von F. Mtiller, daB 
fast kein einziger Fall derselben als sichere Poliomyelitis angesprochen 
werden kbnne, weil fast immer anfangliche Schmerzen und Parasthesien 
bestanden hatten, bei anderen sogar eine vollige Heilung eingetreten 
sei — beides Umstande, die heutzutage eher zu einer Annahme einer 
multiplen Neuritis geffihrt haben wfirden. DaB diese Anschauungs- 
weise nicht zutreffend ist, werde ich unten besprechen. 

Das Angeffihrte dfirfte gentigen, um zu zeigen, daB der Typus, 
den ich als neuritischen geschildert habe, auch spater in 
mehreren Epidemien beobachtet worden ist, und daB solche 
Falle, wenn man sich an die gegenwartig, selbst von den 
ersten Neurologen vertretene Auffassung halt, als Poly¬ 
neuritis bezeichnet werden mfissen. An der Berechtigung der 
Aufstellung einer neuritischen oder besser einer neuritisahnlichen Form 
ist vom klinischen Standpunkte meines Erachtens nicht zu zweifeln. 
Etwas anders gestaltet sich die Sache, wenn wir die pathologisch- 
anatomischen Verhaltnisse betrachten. Hier gebe ich Zappert voll- 
kommen recht, wenn er die Neuritis als nicht erwiesen bezeichnet. 
Ich habe dies selbst frfiher deuthch genug hervorgehoben und bin 
jetzt wie vorher der Meinung, daB das betreffende Symptomenbild 
lediglich durch zentrale Veranderungen verursacht werden kann. Aber 
andererseits muB ich zugeben, daB wir eine anatomische Neuritis nicht 
mit Sicherheit ausschlieBen konnen. Wenn wir von den sogleich zu 
erwahnenden Fallen von Redlich und Monckeberg absehen, haben 
zwar die bisherigen mikroskopischen Untersuchungen keinen AufschluB 
fiber etwaige Beziehungen zwischen Poliomyelitis und Polyneuritis bei 
der Heine - Medinschen Krankheit ergeben. Es darf aber nicht 
vergessen werden, daB Untersuchungen der peripheren Nerven bei 
dieser Krankheit bisher nur sehr sparlich und zudem meist sehr 
unvollstandig gemacht wurden und weiter — was viel wichtiger 
ist — nicht die Falle betreffen, von denen hier die Rede ist. Es 
laBt sich somit nicht ausschlieBen, daB wirklich auch neuritische 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber akute Poliomyelitis und Polyneuritis. 


61 


Prozesse entweder ausschlieBlich oder — was vielleicht wahr- 
8cheinlicher ist — als die Poliomyelitis komplizierende Erscheinungen 
vorkommen konnen. Solche sind nun in der Tat in dem akuten 
Stadium von Redlich und Monckeberg beobachtet worden. 
Indessen scheint es mir fragbch, ob es sich nicht in den beiden be- 
treffenden Fallen nur um Folgezustande der Vorderhomlasion und 
nicht um diesen analoge Veranderungen handelt. In dem Redlich - 
schen Falle, der 10 Tage nach dem Krankheitsbeginn zur Sektion 
kam, konnte im Armplexus das Zugrundegehen eines Teiles der 
Nervenfasem beobachtet werden. Monckeberg (12tagiger Fall) fand 
in den peripheren Nerven zahlreiche Fasem degeneriert. In keinem der 
Falle konnten aber den Ruckenmarksveranderungen entsprechende 
entzundliche Erscheinungen nachgewiesen werden, und so liegt es am 
nachsten, die gefundenen Alterationen als sekundare aufzufassen. 

Man kOnnte vielleicht einwenden, daB das Fehlen bzw. Vorhanden- 
sein von Sensibilitatsstorungen entscheiden kdnnte, ob eine Polio¬ 
myelitis oder Polyneuritis vorliegt. Indessen wissen wir, daB in nicht 
wenigen Fallen, die als Polyneuritis bezeichnet werden, objektiv nach- 
weisbare GefiihlsstOrungen fehlen. Von einigen Autoren, z. B .Ray¬ 
mond, werden solche Falle als motorische Neuritiden bezeichnet. 
Andererseits haben Medin, ich, Krause und Ed. Muller Falle von 
Heine - Medinscher Krankheit mitgeteilt, wo Sensibilitatsstorungen 
vorhanden waxen. Medin und Krause sprechen von vollstandiger 
Anasthesie, ich und Ed. Muller von einer dissoziierten Empfindungs- 
lahmung. indem die StOrungen sich auf das Gebiet des Schmerz- und 
Temperatursinnes beschrankten. Der letzterwahnte Autor ist sogar 
der Meinung, daB solche Hypasthesien im Krankheitsbeginn ganz ge- 
wOhnlich sind und nur infolge ihrer leichten Restitution und ihres 
schweren Nachweises bei den Kindem sich der Beobachtung entziehen. 
Werden nun aber bei dem kleinen Patienten GefiihlsstOrungen nach¬ 
gewiesen, so werden diese wohl im allgemeinen ohne weiteres als ein 
Symptom der Neuritis betrachtet und der Fall so aufgefaBt, da es 
beim Kinde fast unmOglich ist, in einem gegebenen Falle zu entscheiden, 
ob es sich um eine dissoziierte Empfindungslahmung handelt oder um 
eine Stdrung, wie sie gewOhnlich bei der Neuritis beobachtet wird. 
Wir sind bei Sensibilitatsuntersuchungen an kleinen Kindem fast 
ausschlieBlich eben auf die Priifung des Schmerzsinnes angewiesen. 
Andererseits soli nicht unerwahnt bleiben, daB, wie dies Remak 
erwahnt, einige Autoren auch bei angeblich peripheren Nervenaffek- 
tionen dissoziierte Sensibilitatsstorungen beobachtet haben sollen. 
Wenn auch solche Falle sehr selten sind, so zeigen sie doch, wie groBe 
Schwierigkeiten sich einer sicheren Lokalisation der GefiihlsstOrungen 
und damit der Diagnose in den Weg stellen. 
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Indessen sind ausgesprochene und anhaltende objektive Sensibili- 
tatsstorungen bei der Heine - Medinschen Krankheit sehr selten. 
Gerade in diesem Verhalten sehe ich den schwerwiegendsten Grund 
fur die Annahme, dab es sich nicht um eine anatomische Neuritis 
handelt. Ich fand namlich eine intakte Sensibilitat auch in einigen 
Fallen, in denen die Druckschmerzhaftigkeit der Nerven ausgesprochen 
war und bei denen gleichzeitig eine vollstandige Paraplegie bestand. 
Wenn wir in solchen Fallen das Vorhandensein einer peripheren Poly¬ 
neuritis voraussetzen wollten, so ware anzunehmen, dab nur die motori- 
schen Fasem, und zwar in grobtem Umfange, zugrunde gegangen 
waren, wahrend die sensiblen verschont geblieben waren. Da wir uns 
nun die supponierten neuritischen Veranderungen in Analogie mit den 
Riickenmarksalterationen als entziindliche denken miissen, so ist das 
Intaktsein der Sensibilitat bei sehr ausgedehnten und starken motori- 
schen Storungen schwer verstandlich. Dieser Umstand deutet meiner 
Ansicht nach darauf hin, dab die betreffenden neuritisahnlichen Sym- 
ptome lediglich durch zentrale Veranderungen verursacht werden konnen. 
Fur die initialen Schmerzen ist dies durch die akute Entzundung des 
Rfickenmarkes und dessen weicher Haut ohne weiteres klar. Weniger 
sicher ist die Erklarung der Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstamme 
durch zentrale Storungen. Wir besitzen ja, abgesehen von der akuten 
Pohomyehtis, auberordentlich wenig Erfahrungen fiber akut entzfind- 
hche Zustande des Rfickenmarks, und unsere Kenntnisse fiber das 
Symptomenbild sind deshalb sehr lfickenhaft. Sicher kann die Frage 
fiber die anatomische Existenzberechtigung der neuritischen Form 
der Heine - Medinschen Krankheit erst dann entschieden werden, 
wenn solche Falle einer genauen mikroskopischen Untersuchung unter- 
zogen worden sind. Wie auch diese ausfallen wird, so scheint mir 
doch schon aus rein praktischen Grfinden eine Aufrechterhaltung der 
neuritischen Form in klinischer Beziehung angebracht. 

In der Tat stimmt auch das Krankheitsbild vollstandig mit dem 
tiberein, was gegenwartig als spontane infektiose Polyneuritis oder 
di8seminierte amyotrophische Polyneuritis (Mononeuritis multiplex) 
infektibsen Ursprungs bezeichnet wird. Ich stehe nicht an, zu be- 
haupten, dab die Falle der betreffenden Form der Heine-Medin- 
schen Krankheit bei sporadischem Auftreten bisher tiberall als Poly¬ 
neuritis aufgefabt wurden. Andererseits scheint es mir keinem Zweifel 
zu unterliegen, dab Falle der ,,Polyneuritis“, die in akuter Weise 
mit Fieber anfangen, und in denen sich die Lahmungen im unmittel- 
baren Anschlub an das Fieberstadium entwickeln, hochstwahr- 
scheinhch in atiologischer Beziehung der Heine - Medinschen 
Krankheit angeh6ren. Wir kennen — abgesehen von der Lyssa — 
keine andere Krankheit, die in so spezifischer Weise das Nervensystem 
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befallt. Es ist vielleicht auch nicht iiberfliissig, darauf hinzuweisen, 
daB die Lehre von dieser spontanen infektiosen Neuritis sehr wenig 
anatomi8che Grundlage besitzt und daB sie fast ausschlieBlich auf 
klinischen Beobachtungen aufgebaut ist, und zwar zu einer Zeit, wo 
man die akute Poliomyelitis fur eine Systemkrankheit hielt imd geneigt 
war, alle ahnlichen Falle mit Erscheinungen von der sensiblen Sphare 
in eine andere Kategorie zu stecken. Ich glaube, daB es nicht ohne 
Nutzen ist, auf diese Tatsachen hinzuweisen, denn erst durch diesel ben 
kommen die Behauptungen der Autoren in das rechte Licht. Wenn 
man bedenkt, daB, wie ich dies wiederholt hervorgehoben habe, Falle 
wie die in Frage stehenden unter gewohnlichen Verhaltnissen nicht 
gerade oft vorkommen, wahrend sie bei Epidemien von Heine-Me- 
dinscher Krankheit ziemlich zahlreich sind, so wird man kaum be- 
streiten konnen, daB auch zahlreiche sporadische Falle von angeblicher 
akuter infektioser Neuritis dieser letzteren angehdren. 

Eine zweite Krankheitsgruppe, die zweifellos ebenfalls der Heine- 
Medinschen Krankheit angehort, ist die von E. Remak aufgestellte 
akute Plexusneuritis des Kindesalters. Die Krankengeschichten, die 
Remak als Beispiele der Affektion anfiihrt, schildem vollstandig das 
Bild der Heine - Medinschen Krankheit. Der Autor gibt selbst an, 
daB der giinstige Verlauf einzelner dieser Falle ihm die Veranlassung 
gegeben hat, sie als eine Plexusneuritis aufzufassen. Beim Besprechen 
der Differentialdiagnose wird auch angegeben, daB die Diagnose meistens 
nicht von vomherein, sondem hochstens durch den Verlauf gestellt 
werden kann. DaB eine solche Anschauung nicht haltbar ist, wissen 
wir jetzt zur Geniige. Schon in meiner ersten Arbeit iiber die akute 
Poliomyelitis habe ich unter Heranziehen der allgemein bekannten 
Tatsache, daB in vielen Fallen von akuter Poliomyelitis die Lahmung 
anfangs mehrere Extremitaten befallt, um sich schlieBUch vielleicht 
auf eine einzige zu beschranken, hervorgehoben, daB dieses Verhalten 
deutlich zeigt, daB poliomyelitische Lahmungen sich vollstandig zuriick- 
bilden konnen. Eigene Erfahrungen aus spaterer Zeit, ebenso wie 
diejenigen anderer Autoren, haben diese Betrachtungsweise vollauf 
bestatigt. Der einzige bei schwankender Diagnose aus dem Verlaufe 
erlaubte SchluB ist der, daB bleibende Lahmungen fur Poliomyelitis 
sprechen, wahrend gutartig verlaufende sowohl von poliomyelitischen 
als neuritischen Veranderungen verursacht werden konnen. 

DaB andererseits die Lahmungen bei der akuten Poliomyelitis unter 
Umstanden den Typus der Plexuslahmungen annehmen konnen, wissen wir 
durch Untersuchungen von Fr. Schultze und einigen anderen Autoren. 

Dagegen unterscheidet sich die polyneuritische Form der Heine - 
Medinschen Krankheit von anderen Krankheitsbildem, die als in- 
fektibse Polyneuritis bezeichnet werden, z. B. von der diphtheritischen. 
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Das ist auch ohne weiteres klar, da ihre Pathogenese eine vollstandig 
verschiedene ist. Die Lahmungen bei der Diphtherie sind bekanntlich 
durch das Toxin hervorgerufen und sind mehr denjenigen Affektionen 
des Nervensystems gleichzustellen, die von anorganischen Gif ten, z. B. 
Arsen, hervorgerufen werden, wahrend die Storungen bei der Heine - 
Medinschen Krankheit durch das in loco, sei es nun ausschlieBlich 
im Riickenmarke, oder vielleicht auch in Nerven, sich findende lebende 
Virus verursacht werden. Ich halte es deshalb fur vbllig verfehlt, 
wie dies tatsachlich geschah, gegen die Existenz der polyneuritischen 
Form der Heine - Medinschen Krankheit die Verschiedenheiten 
heranzuziehen, die zwischen dieser und den Diphtherielahmungen be- 
stehen. Die beiden Affektionen sind voneinander pathogenetisch so 
verschieden, daB ein Vergleich zwischen beiden in der erwahnten Be- 
ziehung gar nichts beweist. 

Ich mdchte an dieser Stelle bemerken, daB in den Lehrbiichero im 
allgemeinen bei der Darstellung der infekti&sen Polyneuritis die ver- 
schiedenen Formen derselben allzu wenig auseinandergehalten werden. 
Unter dieser Bezeichnung werden symptomatologisch und pathogene¬ 
tisch ganz heterogene Dinge zusammengeworfen, was wohl zum Teil 
zu der Unklarheit, die auf diesem Gebiete herrscht, beitragt. Man 
sollte meines Erachtens viel strenger, als wie im allgemeinen geschieht, 
zwischen den anscheinend infektiosen im engeren Sinne des Wortes 
und den postinfektiosen Neuritiden unterscheiden. 

Zuletzt ein Wort fiber die fiberall vorkommenden Angaben von der 
groBen Seltenheit der polyneuritischen Prozesse im Kindesalter. In 
der Tat wird dieser UmBtand ab und zu auch als ein differentialdia- 
gnostisch verwertbares Moment benutzt. Die Tatsache ist an und ftir 
sich nicht anzuzweifeln, aber unrichtig ware es, dieses Verhaltnis ohne 
weiteres darauf zurfickzuffihren, daB bei Erwachsenen die peripherischen 
Nerven leichter als bei Kindem erkranken sollen. Der Unterschied ist 
wahrscheinlich hauptsachlich dadurch bedingt, daB mehrere Schadlich- 
keiten, die erfahrungsgemaB eine Polyneuritis hervorrufen, vor allem die 
Alkoholintoxikation, fast nur bei Erwachsenen vorkommen. Umgekehrt 
sind die Diphtherielahmungen bekanntlich bei Kindem absolut viel 
haufiger, und ob ein relativer Unterschied besteht, ist meines Wissens 
nicht erwiesen. Ebenso haben wir keine Veranlassung, anzunehmen, 
daB die infektiose Neuritis bei Erwachsenen gewohnlicher als bei Kin- 
dern sei, und es liegt auch kein Grund vor, in einem gegebenen Falle 
die gelaufigen Anschauungen fiber die Seltenheit der Polyneuritis im 
Kindesalter bei der Differentialdiagnose zwischen der akuten Polio¬ 
myelitis und der infektiosen Polyneuritis zugrunde zu legen. DaB 
vielleicht anscheinend bei der letzterwahnten Erkrankung ein Unter¬ 
schied in dem angegebenen Sinne besteht, hangt zweifelsohne haupt- 
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sachlich damit zusammen, daB die Untersuchung bei Erwachsenen 
viel leichter ist und viel sichere Resultate gibt. 

Das oben Gesagte mbchte ich folgendermaBen resumieren: 

1. Es ist angebracht, klinisch eine neuritische oder besser eine 
neuritisahnliche Form der Heine - Medinschen Krankbeit zu unter- 
seheiden. 

2. Diese Form stimmt vollstandig mit dem Krankheitsbilde tiber- 
ein, das zurzeit als akute, idiopathische, infektiflse Neuritis aufgefaBt 
wird. 

3. Was bisher unter dieser Bezeichnung beschrieben wurde, gehort 
— wenigstens zum groflen Teile — in atiologischer Beziehung der 
Heine - Medinschen Krankheit an. 

4. Wir miissen bis auf weiteres die Frage often lassen, ob die neu¬ 
ritische Form allein durch poliomyelitische, oder allein durch neuriti¬ 
sche Prozesse, oder aber durch eine Kombination von beiden hervor- 
gerufen wird. 

Halten wir uns an diese Gesichtspunkte, so haben die Erfahrungen 
aus den Poliomyelitisepidemien keineswegs, wie behauptet worden ist, 
Verwirrung gestiftet, sondern ganz im Gegenteil aufklarend gewirkt, 
indem sie u. a. auch Licht auf die Atiologie der idiopathischen infektiosen 
Neuritis geworfen haben. 
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ttber die Bedeutung der Schilddruse fur das Nervensystem. 

Von 

Dr. F. K. Walter, 

den. Assistenten der Elioik. 

(Aus der psychiatrischen Klinik zu Basel [Direktor: Prof. Q. Wolff].) 

Mit 2 Textfiguren and 1 Tafel. 

(Eingegangen am 2. November 1910.) 

In ihrer Arbeit ,,tTber die Einwirkung dea Jodothyrins auf den 
Zirkulationsapparat“ sagen Ftirth und Schwarz: „Wahrend die 
Forschungen iiber den wirksamen Bestandteil der Nebennieren bereits 
in der kiinstlichen Synthese derselben zum Abachlufi gelangt aind, 
iat auf dem Gebiete der Schilddriise kein entsprechender Fortachritt 
zu verzeichnen. 

Ea liegt dies wohl in erater Linie an dem Umstande, daB wir vor- 
laufig keine physiologiache Beaktion der Schilddriiae kennen, die an 
Scharfe und Eindeutigkeit der bekannten vaaoconstrictoriachen dea 
Adren alins an die Seite geatellt werden kann. So wertvoll die zweifelloa 
festgestellten Wirkungen der Schilddriisenfiitterung bei der Heilung 
dea MyxOdems, dea Kropfea und der Tetania strumipriva auch aein 
mogen, so iat die Ermittelung derselben sowie ihrer Einwirkung auf 
den Stoffwechsel im allgemeinen viel zu langwierig, und die Wirkung 
8elb8t zu vieldeutig, um den Bediirfnissen der Phyaiologen geniigen 
zu kOnnen.“ 

Nichta iat wohl besser imatande, die Richtigkeit dieser Behauptung 
darzutun, ala die Tatsache, daB in der Frage nach der Wirksamkeit 
dea Baumannschen Jodothyrins noch jetzt, d. h. anderthalb Dezennien 
nach seiner Auffindung, keine Einigung erzielt ist. 

1899 hat Bay on empfohlen, die Frakturheilung ala MaBstab fiir 
den Mangel der Schilddriisenfunktion reap, die Wirkung zu prufender 
Stoffe zu benutzen. Aber wenn dieser den ProzeB verlangsamende 
EinfluB auch schnell nach der Thyreoidektomie beginnt, so sind doch 
immerhin Wochen notig, bis ein deutliches Ergebnis vorhanden ist, 
abgesehen davon, daB auch andere Faktoren die Frakturheilung zu 
verzbgem vermogen. Vor allem iat es aber bei dieser Methode schwierig, 
exakte, leicht demonstrierbare Vergleichswerte zu gewinnen, da viel- 
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fach auch bei thyreoidektomierten Tieren (Bayon experimentierte an 
Kaninchen) eine Callusbildung eintritt und nur die Verknocherung 
ausbleibt. Tatsachlich ist denn auch, soweit ich sehe, diese Methode 
fur physiologische Untersuchungen der Schilddriisenfunktion nicht an- 
gewandt worden. 

Vor kurzem konnte ich nun nachweisen, daB wir in den Prozessen 
der De- und Regeneration der peripheren Nerven eine feine, biologische 
Reaktion der Schilddriisenfunktion besitzen, da sich zeigte, daB die- 
selben bei thyreoidektomierten Kaninchen eine starke Verlangsamung 
(die Regeneration eine fast vollige Hemmung) erfahren. Da diese Vor- 
gange sehr schnell verlaufen, so bietet sich die Moglichkeit, schon in 
wenigen Tagen, lange bevor sich irgendwelche auBerliche Symptome 
zeigen, den anatomischen Nachweis des Ausfalls der Schilddriisen- 
funktion zu liefem. 

Mit dieser Methode habe ich nun einige strittige Fragen zu losen 
versucht, namlich: 

1. Ist das Baumannsche Jodothyrin ,,das“ wirksame Prinzip des 
Schilddriisensekretes ? 

2. Wirkt Jod analog wie Thyreoidin und in welchem MaBe? 

3. Vermag das Hypophysissekret den Schilddriisenausfall zu er- 
setzen? 

Die Versuchsanordnung gestaltete sich analog den friiheren Ver- 
suchen folgendermaBen. 

Nachdem das Tier (es wurden ausschlieBlich Kaninchen benutzt, 
da hier infolge der topographischen Verhaltnisse der Epithelkbrperchen 
leicht die vollstandige Thyreoidektomie mit Schonung der auBeren 
Glandulae parathyreoideae gemacht werden kann) thyreoidektomiert 
war, wurde ihm und einem Kontrolltier ein Nerv (N. auricularis oder 
N. peronacus) an der gleichen Stelle komprimiert oder ein Stuck excidiert 
und dann nach langerer oder kiirzerer Zeit, wahrend welcher das 
athyreoide Tier mit Jodothyrin-Baumann (Originalpraparat von 
Beiersdorf), Jod (in Form von Jodipintabletten) oder Tabletten 
von Hypophysis cerebri sicca (Praparat von Merck - Darmstadt) 
gefiittert wurde, der komprimierte Nerv reap, der Nervenstumpf histo- 
logisch mit dem des Kontrolltieres verglichen. Verschiedentlich wurde 
dasselbe Tier nacheinander mit den verschiedenen Praparaten ge¬ 
fiittert, um dadurch noch sicherere Vergleichswerte zu erhalten. 

Leider konnten aus auBeren Griinden bisher nur eine relativ geringe 
Zahl von Versuchen (mit Jodothyrin 3, Jodipin 5 und Hypophysis 
cerebri 1) ausgefuhrt werden. Uber die Wirkung der Hypophysis weit- 
gehende Schliisse zu ziehen, muB ich daher natiirlich unterlassen. Die 
iibrigen Versuche fielen aber so eindeutig aus, daB ich sie trotz der 
geringen Zahl fur beweiskraftig halten muB. 
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t'ber die Bedeutung der Schilddrtise ffir das Nervensystem. (>!) 

I. 

Die Wirkung des Baumannschen Jodothyrins. 

Uberblicken wir die zahlreichen bisher vorliegenden Untersuchungen 
fiber die Wirksamkeit des Jodothyrins, so kdnnen wir von vomherein 
alle die Arbeiten als nicht beweisend ausschliefien, die vor der An- 
erkennung der verschiedenen Funktion von Schilddrfise und Epithel- 
korperchen erschienen sind und infolge davon den EinfluB des Pra- 
parates auf die Tetanie als MaBstab ftir dessen Wirksamkeit im Sinne 
der Thyreoideafunktion ansahen. DaB hierbei einander widersprechende 
Resultate erzielt wurden (es sei mu* auf Baumanns eigene Versuche 
und die von Wormser hingewiesen), kann heute nicht mehr fiber- 
raschen. 

Aber auch die durch v. Cyon eingeleiteten Untersuchungen fiber 
den EinfluB des Jodothyrins auf den Blutdruck und den Vagus haben 
zu keinen einheitlichen Resultaten geffihrt. 

Wahrend v. Cyon und Oswald nach Injektion von Jodothyrin 
eine Blutdrucksenkung bei Hunden und Kaninchen beobachteten und 
hierin durch eine groBe Anzahl von Beobachtem bestatigt wurden, 
kamen, wie Ffirth und Schwarz angeben, Kobert, Vamossy und 
Vas, Fenyvessy sowie Kraus und Friedenthal zu einem 
negativen Ergebnis. Ffirth und Schwarz selbst sahen bei zwei 
Hunden die intravenose Injektion von 2—5 ccm einer 0,5proz. Jodo- 
thyrinlOsung „ohne jede Wirkung auf Blutdruck und Herzaktion". 
Ebenso fanden sie bei vier Kaninchen vor und nach Vagusdurch- 
schneidung und Atropinvergiftung intravenOse Gaben von Jodo¬ 
thyrin „vollkommen wirkungslos“. Oswald wies jedoch nach, daB 
die von diesen Autoren als „Jodothyrin“ benutzte Substanz dem 
Baumannschen Jodothyrin weder gleich noch gleichwertig sei. 
Und auch die Kritik, die v. Cyon neuestens an dieser Arbeit gefibt 
hat, erscheint mir nicht ganz unberechtigt. Das gleiche gilt ffir den 
erregenden EinfluB auf den Vagus, der ebenfalls durch v. Cyon zuerst 
nachgewiesen, von Boruttau, Ocanna, Bestneretny u. a. be¬ 
statigt wurde, wahrend Fenyvessy, Isaak und van d. Velden 
ihre Versuchsresultate in anderer Weise deuten zu mtissen glaubten, 
und v. Ffirth und Schwarz dem Praparat (sie benutzten auch hier¬ 
bei dasselbe wie oben) jede spezifische Wirkung absprachen. 

Auf Grand klinischer Erfahrangen halt Ewald das Jodothyrin 
ffir wirksam, desgleichen Kocher; doch steht nach diesem Autor die 
Wirksamkeit hinter der der trockenen Schilddrfisensubstanz quantitativ, 
aber nicht qualitativ zurfick. Roos wandte Jodothyrin bei paren- 
chymatfisem Kropf an und erklarte seine Wirksamkeit der des Thy- 
reoidins mindestens gleich. Hen nig fand es bei erworbenem Kropf 
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dagegen weniger wirksam. Neustens haben Pick und Pineles mit 
verschiedenen Extrakten der Schilddriisensubfitanz und Jodothyrin 
an thyreoidektomierten Ziegen Fxitterungsversuche angestellt und 
kommen zu dem Resultat, daB dasselbe weder die einzige noch iiber- 
haupt eine der wirksamen Substanzen der Schilddriise sei. 

Diese Angaben mdgen geniigen, um zu zeigen, wie wenig die Frage 
nach der Bedeutung des Bau mannschen Jodothyrins als abgeschlosaen 
gelten kann. 

Ich gebe nun im folgenden meine Versuche nach dem Protokoll 
wieder. 


Yereuch 1. 

29. Marz 1910. Kaninchen 1, ca. 5 Monate alt, Gewicht 4000 g, wird thyreoi- 
dektomiert und der rechte N. auricularis komprimiert (an der Einmiindung des 
Ramus anterior der Vena auricularis). Tier schnarcht nach Operation etwas. 

Kaninchen 2 (Kontrolltier) vom selben Wurf, Gewicht 3450 g, wird der 
N. auricularis an der entsprechenden Stelle ebenfalls komprimiert. 

6. April. 5 cm peripher von Kompressionsstelle wird bei beiden Tieren ein 
Stuck Nerv exstirpiert und in Osmium fixiert. Die histologische Untersuchung 
ergibt: Bei Kaninchen 1 zeigen die meisten Markscheiden Segmentbildung, nur 
wenige schon Ellipsoid©. Eine Reihe Fasern haben noch normal© Markscheiden. 
Von einer Verminderung des Markes ist noch nichts zu sehen. Dagegen ist bei 
Kaninchen 2 schon eine deutliche Markabnahme zu konstatieren, so daB stellen- 
weise marklose Plasmafasem vorhanden sind. Das vorhandene Mark ist in Ellip¬ 
soid© und Kugeln zerfallen. 

12. April. Bei beiden Tieren wird der linke Auricularis an der gleichen Stelle 
komprimiert. Kaninchen 1 friBt 1 Jodothyrintablette und bekommt von heute 
an alle zwei Tag© 1 Jodothyrintablette zu 0,3 g. 

3. Mai. Beiden Kaninchen wird der rechte Auricularis exstirpiert und in Os¬ 
mium fixiert. Die histologische Untersuchung ergibt: Bei Kaninchen 2 (Kontroll¬ 
tier) nur noch wenig Markkugeln im peripheren Stuck. An Kompressionsstelle 
reichlich regenerierte graue Markfasem; die etwa 1,5 cm distal zu verfolgen sind. 
Kaninchen 1 zeigt dagegen noch sehr viel Marktriimmer, darunter viele Ellipsoid©. 
An Kompressionsstelle ist ganz vereinzelt eine sehr feine regenerierte Markfaser 
sichtbar. Proximal deutlich starkerer Zerfall der Markfasern als beim Kontrolltier 
(Kaninchen 1 fraB die Tabletten die letzten 8 Tage schlecht und spuckte sie z. T. 
wieder aus; die Fiitterung wird mit gleicher Dosis fortgesetzt. Von Schnarchen 
nichts mehr zu horen). 

7. Mai. Linker Nervus auricularis bei Kaninchen 1 und 2 exstirpiert und in 
Osmium fixiert. Histologisch ist die Differenz im De- und Regenerationsstadium 
nicht ganz so groB wie beim rechten, wo die Jodothyrinfiitterung erst 15 Tage 
nach der Kompression einsetzte. Kaninchen 2 zeigt nur noch im distalsten Teil 
des Nerven reichlich Marktriimmer in Form von Kugeln und einzelnen Ellipsoiden. 
An der Kompressionsstelle sind schon reichlich regenerierte, graue Markfasem 
sichtbar und etwa 1 / 2 cm weit im peripheren Stumpf zu verfolgen. Nahe der Kom¬ 
pressionsstelle nur noch wenig Markkugeln. Kaninchen 1: Im ganzen peripher von 
Kompressionsstelle liegenden Teil und distal zunehmend noch sehr viel Mark- 
trummer. Im distalsten Stuck zum groBten Teil noch zusammenhangend (vgl. Fig. 1 
und 2, Taf. 1). An Kompressionsstelle ganz vereinzelt eine Faser mit beginnender 
Markbildung. 
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Jedenfalls ist der Unterschied zwischen beiden Nerven noch ein recht betracht- 
licher und die Wirkung des verabreichten Jodothyrins nur gering. 

Tiere bleiben am Leben. Kaninchen 1 wird spa ter mit Jodipintabletten 
gefiittert (s. unten). 


Versuch 2. 

9. Mai 1910. Kaninchen 6, ca. 6 Monate alt, Gewicht 4650 g, wird thyreoi- 
dektomiert. 

Kontrolltier: Kaninchen 7, vom selben Wurf, Gewicht 3800 g. 

Bei beiden Tieren wird rechter und linker Auricularis 5 cm von Ohrspitze 
entfernt, komprimiert. Kaninchen 6 erhalt taglich 1 Jodothyrintablette zu 0,3 g. 

29. Juni. Beiden Tieren wird der linke Auricularis exstirpiert und in Osmium 
fixiert. Histologisch ist zwar noch ein deutlicher Unterschied erkennbar, doch ist 
derselbe wesentlich geringer als im vorigen Versuch, denn es zeigen sich bei Ka¬ 
ninchen 6 an der Kompressionsstelle schon eine betrachtliche Anzahl regenerierter 
Markfasern, die noch grau aussehen, aber deutlich ca. 1 cm weit in dem peripheren 
Stumpf zu verfolgen sind. 

Beim Kontrolltier wird der ganze periphere Stumpf von vielen regenerierten, 
z. T. schon schwarzlich gefarbten Markfasern durchzogen (vgl. Fig. 3 u. 4, Taf. I). 

Die Markreste sind bei Kaninchen 6 an Zahl etwa um die Halfte zahlreicher 
als bei Kaninchen 7. 

6. Juli. Der rechte Auricularis wird bei beiden Tieren exstirpiert und in 
Osmium fixiert. Wie die mikroskopische Untersuchung zeigt, ist bei beiden die 
Regeneration etwas weiter vorgeschritten als im linken Auricularis. Die Differenz 
ist aber nicht nachweisbar verandert. 

Gewicht von Kaninchen 6: 4100 g. 

Gewicht von Kaninchen 7: 3600 g. 

Kaninchen bleiben am Leben. Tier 6 wird spater nacheinander mit Hypo¬ 
physis cerebri sicca und Jodipintabletten gefiittert (vgl. unten). 

Versuch 8. 

Kaninchen 10 (Silberhase), ca. 7 Monate alt, Gewicht 2750 g, wird thyreoi- 
dektomiert und der linke Auricularis 5 cm unterhalb der Ohrspitze komprimiert. 

Kaninchen 11 (Kontrolltier) vom selben Wurf, Gewicht 2400 g. Linker Auri¬ 
cularis an gleicher Stelle wie bei Tier 10 komprimiert. 

29. Juni. Bei beiden Tieren wird der linke Auricularis exstirpiert und in 
Osmium fixiert. Kaninchen 10 erhalt taglich 1 Jodothyrintablette zu0,3g. Mikro- 
skopisch ist deutlicher Unterschied zwischen beiden zur Probe excidierten Nerven 
sichtbar. Bei Kaninchen 10 ist das Mark nur wenig verringert, meist in Form von 
Segmenten und Ellipsoiden angeordnet und vielfach noch zusammenhangend, beim 
Kontrolltier dagegen deutlich verringert, fast ausschlieblich in Kugelform an¬ 
geordnet. Nur ganz vereinzelt finden sich noch einige Segmente, die aber auch 
nicht mehr zusammenhangen. 

23. Juli. Linke Auricularisstumpfe exstirpiert und in Osmium fixiert. 
Rechter Auricularis an gewohnter Stelle komprimiert. Im Schnittpraparat zeigt 
der Stumpf von Kaninchen 11 nur noch vereinzelt Marktrummer. Es sind viele 
junge Markfasern regeneriert, die aber alle noch grau aussehen. Beim thyreoidek- 
tomierten Tier sind noch deutlich mehr Marktrummer vorhanden. Es finden sich 
auch hier schon ziemlich viele regenerierte ausgewachsene Fasern (ca. */*—% 
so viel wie beim Kontrolltier), deren Markscheiden aber noch wesentlich heller 
sind als bei Kaninchen 11. 
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6. September. Kaninchen 10: Gewicht 2850 g. 

Kaninchen 11: Gewicht 2600 g. 

Bei beiden wird der reohte Auricularis exstirpiert und in Osmium fixiert. 

Histologischer Befund: Bei beiden Tieren sind reichlich regenerierte Mark- 
fasem vorhanden, aber bei Kaninchen 11 sind sie etwa um 1 / i — 1 / 2 zahlreicher 
und die einzelnen Fasern fast durchweg dicker und dunkler. Noch etwas evi¬ 
de n ter ist die Differenz in bezug auf die Markreste, die bei Kaninchen 11 nur 
noch ganz vereinzelt vorhanden sind, dagegen beim thyreoidektomierten Tiere 
noch ziemlich reichlich in Form von Kugeln. 

Fassen wir das Resultat dieser drei Versuche zusammen, so ergibt 
sich, daB das Baumannsche Jodothyrin zweifellos erne spezifische 
Wirkung im Sinne der Schilddriise ausiibt; denn nach meinen friiheren 
Versuchen und denen von Marinesco und Minea tritt bei vollstandig 
thyreoidektomierten Kaninchen eine Regeneration der Nerven in dem 
Umfange wie in den obigen Versuchen 2 und 3 wahrend der beobachteten 
Zeit nicht annahemd ein. (Es sei nur auf die Fig. 7, Tafel IV meiner 
Arbeit „tlber den E influ B der Schilddriise auf die Regeneration der 
peripheren, markhaltigen Nerven“ verwiesen, die den zentralen Stumpf 
bei einem thyreoidektomierten Kaninchen 57 Tage nach der Kom- 
pression darstellt und hSchstens die allerersten Anfange der Regeneration 
erkennen laBt.) Andererseits bleibt diese Wirkung hinter der der 
Thyreoidintabletten deutlich zuriick. Bei den friiheren Versuchen 
mit dem letzteren Praparat bekamen die Tiere taglich durchschnittlich 
0,2 resp. 0,18 der trockenen Driisensubstanz, womit bei dem ersteren 
die normale De- und Regenerationsfahigkeit der Nerven so gut wie 
vollstandig, bei dem zweiten fast vollig wiederhergestellt wurde, wahrend 
in den obigen Experimenten auch eine tagliche Dosis von 0,3 Jodo- 
thyrin-Baumann noch eine deutliche Differenz zugunsten der Kontroll- 
tiere erkennen laBt. 

Damit teilen wir den Standpunkt Kochers, daB das Baumann¬ 
sche Jodothyrin dem Thyreoidin qualitativ gleicht, aber in der Starke 
der Wirksamkeit nachsteht. Wenn wir das letztere Verhaltnis nach 
unseren Versuchen in Zahlen ausdriicken diirfen, so wiirden wir sagen, 
daB fur eine gleiche Wirksamkeit etwa die doppelte Menge von Jodo¬ 
thyrin ndtig ist, wie von Thyreoidinum siccum. 

II. 

Die Wirkung des Jods. 

Seit der Entdeckung Baumanns, daB die Schilddriise Jod ent- 
halte, ist die Frage nach dessen Bedeutung fur den Organismus und 
speziell fur die Schilddriisenfunktion eingehend diskutiert worden. 

Fiir Baumann selbst und alle, die das Jodothyrin fur die einzig 
wirksame Substanz des Schilddriisensekretes halten, muBte mit dessen 
Nachweis dieselbe in gewissem Sinne fiir gelost gelten, indem damit 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ober die Bedeutung der Schilddrttse ftlr das Nerv easy stem. 


73 


die Notwendigkeit des Jods fiir erne normale Schilddriisenfunktion 
dargetan war. Aber abgesehen von den oben erwahnten Autoren, die 
von der Jodothyrindarreichung keinen oder einen unvollkommenen 
Erfolg sahen, wurden bald auch andere Tatsachen bekannt, die Zweifel 
an der prinzipiellen Wichtigkeit des Jods erweckten. 

Baumann selbst wies nach, daB die Schilddriise des Hundes 
nach Fleischemahrung gar kein oder nur Spuren von Jod enthalt, 
und Neumeister und Matthes, daB es auch in der Schilddriise des 
Menschen (sowohl Erwachsenen wie Kindem) fehlen kann. Femer 
findet sich nach Tdpfer in der Thyreoidea des Schweines nur selten 
Jod und in der des Schafes und Pferdes nur ganz wenig. 

Eine ganz besondere Rolle schreibt v. Cyon dem Jod zu. Nach 
den auf seine Veranlassung von Barbara unternommenen Versuchen 
wirkt dasselbe in einer dem Jodothyrin gerade entgegengesetzten Weise, 
indem es bei intravenoser Injektion die Nerven des Herzens und der 
GefaBe lahmt. v. Cyon nimmt nun an, daB die Schilddriise den KOrper 
durch Aufnahme des Jod vor dieser Wirkung schiitzt und zugleich 
durch seine tJberfiihrung in Jodothyrin eine fiir die normale Funktion 
des Nervensystems nStige Substanz bildet. Indessen konnte die lah- 
mende Wirkung des Jods von Kraus und Friedenthal nicht be- 
statigt werden. Auch andere Befunde sprechen dagegen: Nach Nad^jda 
de Stina und Kraus wirkt Jod bei Thyreoidektomie lebensrettend und 
Kocher wandte es mit Erfolg bei Kropf an. Auch macht der letztere 
Autor darauf aufmerksam, daB es nicht gelingt, bei thyreoidektomierten 
Tieren Jodismus herbeizufiihren, und daB sie es in viel hoheren Dosen 
vertragen als gesunde Tiere. 

Meine Versuche verliefen nach dem ProtokoU folgendermaBen: 

Versuch 1. 

Zu diesem Versuch wurden dieselben Tiere wie in Versuch 1 der ersten Serie 
benutzt. Ich wiederhole daher die entsprechenden Daten kurz. 

29. Marz 1910. Kaninchen 1, ca. 5 Monate alt, Gewicht 4000g, wird thyreoidek- 
tomiert und der rechte Nervus auricularis komprimiert. 

Kaninchen 2, Kontrolltier, vom selben Wurf, Gewicht 3450 g. Rechter Auri- 
cularis an derselben Stelle komprimiert wie bei Kaninchen 1. 

0. April. Untersuchung der exstirpierten Nerven ergibt deutliche Differenz 
zugunsten des Kontrolltieres. 

12. April Linker Auricularis bei beiden Tieren komprimiert. Kaninchen 1 
erhalt alle 2 Tage 1 Jodothyrintablette. 

3. Mai. Rechter Auricularis exstirpiert. 

7. Mai Linker Auricularis exstirpiert. 

Die histologische Untersuchung ergibt wieder deutliche Differenz zugunsten 
des Kontrolltieres (vgl. Fig. 1 und 2). 

15. Juli. Bei beiden Tieren wird der linke Nervus peronaeus dicht unterhalb 
des Knies komprimiert. Kaninchen 1 erhalt von heute an taglich 2 Jodipintabletten 
mit je 0,05 Jodgehalt. 
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26. August. Kaninchen 1: Gewicht 4000 g. 

Kaninchen 2: Gewicht 3750 g. 

Exstirpation des Nervus peronaeus, Fixierung in Osmium. 

Histologische Untersuchung: Bei beiden Tieren sind massenhaft Markfasem 
regeneriert. Immerhin besteht noch ein deutlicher Unterschied zugunsten des 
Kontrolltieres. Die Zahl der regenerierten Fasern ist etw r a um */ 3 — 1 / 2 groBer, 
und die einzelnen Markscheiden deutlich schwarzer und dicker. Dem entsprechend 
sind die Marktriimmer in Form von Myelinkugeln bei dem thyreoidektomierten 
Tiere noch wesentlich groBer und zahlreicher (vgl. Abb. 1 und 2). Alles in allem ist 
aber die Differenz bei weitem nicht so groB wie bei der ersten Jodothyrinfiitterung 


Fig. 1. Querschnitt aus dem N. peroneus von Kaninchen 1, 

18 mm peripher von Kompressionsstelle. Das thyreoidektomierte 
Tier erhftlt w&hrend des Versuchs tilglich 2 Jodipintabletten A 0,8. 

VergrOBerung 125 x. 

(Taf. I, Fig. 1 und 2). Am 26. August wird die Joddarreichung abgebrochen. So- 
fort stellten sich starke Diarrhoen ein, denen das Tier am 3. September erliegt. 
Die Sektion ergibt volliges Fehlen der Schilddriise. 

Versueh 2 und B. 

19. Marz 1910. Kaninchen 3: Gewicht 3050g. 

Kaninchen 4: Gewicht 3300 g. 

Kaninchen 5: Gewicht 3200 g. 

Alle 3 Tiere sind vom selben Wurf und ca. 5—6 Monate alt. Bei alien wird der 
rechte Nervus auricularis komprimiert, Kaninchen 3 und 4 thyreoidektomiert. 
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6. April. 5 cm peripher von Kompressionsstelle wird 1 cm Nerv exstirpicrt 
und in Osmium fixiert. 

Histologischer Befund: Bei Kaninchen 3 und 4 ist noch alles Mark vorhanden, 
meist segmentiert, nur wenig Ellipsoide, aber auch diese iiberall noch zusammen- 
hangend. 

Kaninchen 5 zeigt schon deutliche Verringerung des Markes, die Ellipsoide 
zum groBten Teil isoliert, schon reichlich Markkugeln, z. T. bereits streckenweise 
markfreie Bandfasern sichtbar. 

12. April. Bei Kaninchen 3, 4 und 5 wird linker Auricularis komprimiert. 
Kaninchen 3 und 4 erhalten taglich 1 Jodipintablette mit 0,05 Jodgehalt. 



Fig. 2. Analoger Schnitt wie Fig. 1 vod dem Kontrolltier. Ver- 
grdBerung 126 x. Man sieht in Fig. 2 etwa */,—*/, mal inehr re- 
generierte Markfasern als in Fig. 1. Dagegen sind in deni letzteren 
die Marktriimmer in Form von Kugeln noch deutlich vennehrt. 

11. Mai. Bei alien dreien linker Auricularis exstirpiert und in Osmium fixiert. 

Histologische Untersuchung: Bei Kaninchen 5 sind im peripheren Stumpf 
nur noch wenige Markreste in Form von Kugeln vorhanden. An der Kompressions- 
stelle sind reichliche regenerierte Markfasern sichtbar, die sich iiber 2 cm in den 
peripheren Stumpf hinein verfolgen lassen. 1,8 cm distal von der Kompressions- 
stelle sind im Querschnitt 67 junge Markfasern zu zahlen. 

Kaninchen 4 zeigt noch bedeutend mehr Marktriimmer als das Kontrolltier, 
darunter mehrere Segmente und viele Ellipsoide. An der Kompressionsstelle eine 
Reihe feiner, grauer, regenerierter Markfasern, die sich etwa 3 mm distal verfolgen 
lassen. Auf dem entsprechenden Querschnitt ist natiirlich keine einzige regenerierte 
Faser sichtbar, dagegen noch sehr viel Marktriimmer. 
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Kaninchen 3 steht in Bezug des Regenerations- und Degenerations - 
stadiums ungefahr in der Mitte zwischen Kaninchen 4 und 5. 

Die Markreste sind deutlich zahlreicher als beim Kontrolltier und weniger 
als bei Kaninchen 4. Regenerierte Fasem lassen sich ungefahr 7—8 mm in den 
peripheren Stumpf hinein verfolgen. Der Querschnitt (1,8 cm peripher von Kom- 
pre8sionsstelle) ist ebenfalls ohne regenerierte Fasem, aber mit reichlichen Mark- 
triimmem durchsetzt. 

Nach Aussetzen der Joddarreichung tritt bei Kaninchen 3 und 4 ebenfalls 
Durchfall auf, doch weniger stark als bei Kaninchen 1. 

16. September werden Kaninchen 3 und 4 getotet. Die Sektion ergibt bei 
Kaninchen 4 volliges Fehlen der Schilddriise, dagegen findet sich bei Kaninchen 3 
an der linken Kehlkopfseite ein kleiner Driisenrest von ca. 4—5 qmm. Dadurch 
ist der histologische Befund vollkommen erklart. 

Yersuch 4. 

9. Mai 1910. Kaninchen 6, ca. 6 Monate alt, Gewicht 4660 g, wird thyreoidek- 
tomiert. 

Kaninchen 7, vom selben Wurf, Gewicht 3800 g. 

Kaninchen 6 erhalt vom 9. Mai bis 29. Juni taglich eine Jodothyrintablette 
(vgl. Yersuch 2 der ersten Versuchsreihe) und vom 6. Juli bis 10. August Hyophysis- 
tabletten (vgl. unten). 

10. August werden bei Kaninchen 6 und 7 beide Nervi auriculares exstirpiert. 
Kaninchen 6 erhalt von heute an taglich 2 Jodipintabletten k 0,05 Jod. 

9. September. Kaninchen 6 wird getotet und beide Auricularisstiimpfe ex¬ 
stirpiert, der rechte mit Osmium, der linke nach Ca j al gefarbt. Das Tier ist deutlich 
kachektisch und struppig, Gewicht 3050 g. 

Die Sektion ergibt volliges Fehlen der Schilddriise. 

Bei Kaninchen 7 werden ebenfalls beide Auricularisstiimpfe excidiert und 
entsprechend behandelt, Gewicht des Tieres 4000 g. 

Histologische Untersuchung: Im rechten Auricularis sind bei beiden Tieren 
Markfasem regeneriert, die beim Kontrolltier ca. 3 mm weit ausgewachsen sind. 
Im Stumpf des thyreoidektomierten Tieres sind dieselben an Zahl etwa um ein 
Drittel geringer und auch nicht so weit ausgewachsen. Von den alten Fasem 
zeigen ziemlich viele eine auffallend weit reichende retrograde Degeneration der 
Markscheiden. Wegen Versagen der Cajalschen Farbung kann der linke Auricularis 
histologisch nicht untersucht werden. 

Yersuch 5. 

10. Juni 1910. Kaninchen 8 (Silberhase), ca. 6 Monate alt, Gewicht llOOg. 
Linker Auricularis wird 3 cm unterhalb Ohrspitze komprimiert. 

Kaninchen 9, vom selben Wurf, Gewicht llOOg, wird thyreoidektomiert und 
linker Auricularis an entsprechender Stelle komprimiert. 

21. Juni. Bei beiden Tieren wird linker Auricularis bis zur Kompressionsstelle 
exstirpiert. 

Histologisch ist der Unterschied deutlich. 

16. Juli werden beide rechte Auriculares an Ohrbasis komprimiert. Kaninchen 9 
erhalt taglich 1 Jodipintablette. 

9. September. Kaninchen 8: Gewicht 1700 g. 

Kaninchen 9: Gewicht 1600 g, ist etwas dickbauchig und ka¬ 
chektisch. 

Der rechte Auricularis wird exstirpiert und in Osmium fixiert. 
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Histologischer Befund: Bei beiden Tieren sind zahlreiche Markfasern regene- 
riert, die den ganzen peripheren Teil dnrchziehen. Bei Kaninchen 8 etwa um ein 
Viertel zahlreicher. In Dicke und Schwarze sind die Markscheiden bei Kaninchen 9 
nur unbedeutend von denen des Kontxolltieres verschieden. Dagegen finden sich 
bei dem thyreoidektomierten Tiere noch bedeutend mehr Marktriimmer als bei 
Kaninchen 8. 

16. September wird Kaninchen 9 getotet. 

Die Sektion ergibt Fehlen der ganzen Thyreoidea. 

III. 

Die Wirkung der Hypophysis cerebri sicca, 

Leider steht mir nur ein Versuch mit diesem Praparat zur Ver- 
fiigung, da dasselbe nicht vorratig war, seine Herstellung sich sehr ver- 
zogerte, und ich diese Untersuchungen, wie schon gesagt, aus aufiem 
Grunden abbrechen muBte. Das Ergebnis des Versuches war fur mich 
ein ziemlich unerwartetes, stimmt aber mit den Angaben v. Cyons 
gut uberein, nach dem die spezifische Substanz der Hypophyse wie 
das der SchilddrUse, nur bedeutend starker, wirkt. Dagegen steht es 
in einem gewissen Widerspruch zu den Angaben Magnus Levys, 
daB Hypophysispraparate auf den Stoffwechsel keinen wesentlichen 
EinfluB ausuben und sich auch bei Schilddrusenerkrankungen als un- 
wirksam erwiesen haben. 

Das Ergebnis des Versuchs ist folgendes: 

Kaninchen 6, ca. 6 Monate alt, Gewicht 4650 g, wird thyreoidektomiert. 

Kaninchen 7, Kontrolltier, vom selben Wurf, Gewicht 3800 g. 

Kaninchen 6 erhalt vom 9. Mai bis 29. Juni taglich 1 Jodothyrintablette. 

6. Juli wird bei beiden der rechte Auricularis an Ohrbasis komprimiert. 

Kaninchen 6 wiegt 4100 g, Kaninchen 7 3600 g, Kaninchen 6 erhalt taglioh 
1 Tablette Hypophysis oerebri sicca k 0,1. 

10. August. Kaninchen 6 ist sichtlich abgemagert, aber durchaus lebhaft. 
Gewicht 3100 g. 

Kaninchen 7, Gewicht 4050 g. 

Der rechte Auricularis wird exstirpiert und in Osmium fixiert. 

Histologischer Befund: In beiden Nerven sind zahlreiche Markfasern regene - 
riert. Eine Differenz zu Ungunsten des thyreoidektomierten Tieres besteht nicht, 
auch nicht in bezug auf Dicke und Schwarze der Fasem. 18,5 mm peripher von 
der Kompressionsstelle werden bei Kaninchen 6 742 Markfasern und 54 Mark¬ 
trummer, beim Kontrolltier 801 reap. 59 gezahlt. 

Es wurde also mit einer Tagesdose von 0,1 Hypophysis sicca das¬ 
selbe erreicht, wie in fruheren Versuchen mit der doppelten Dosis 
Thyreoidea sicca. Ich mOchte sogar aus der Gewichtsabnahme den 
SchluB ziehen, daB die Dosis etwas zu groB war, da wir wissen, daB auch 
bei groBen Thyreoidingaben diese gleiche Erscheinung eintritt. Doch ist 
das naturlich eine Vermutung, die nur durch weitere Experimente 
gestutzt werden kdnnte. 
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Allgemeines fiber die Physiologic der Sehilddriise. 

Da ich in meinen frtiheren Arbeiten fiber die Schilddrfise mich im 
wesentlichen daraui beschrankt habe, die gefundenen Tatsachen zu be- 
richten, ohne daraus allgemeine Schlfisse auf das Wesen der Schild- 
drfisenfunktion zu ziehen, sei es gestattet, im folgenden dies in zu- 
sammenfassender Weise zu tun und daran eine Kritik der haupt- 
sachlichsten Theorien zu schlieUen. 

Zuerst konnte an Kaninchen nachgewiesen werden, daB der Verlust 
der Schilddrfise eine starke Verlangsamung der Nervendegeneration und 
fast vfilliges Sistieren der Regeneration zur Folge hat. Das Wichtigste 
an diesem Befund scheint mir aber nicht die Tatsache als solche zu sein, 
sondem der Umstand, daB dieses Symptom unmittelbar nach der 
Thyreoidektomie einsetzt. 

Wie wir durch die Arbeiten besonders Cajals, Marinescos und 
Perroncitos wissen, beginnt namlich die Regeneration durchschnit- 
tener oder komprimierter Nerven bei normalen Kaninchen und andem 
hdhem Wirbeltieren ungefahr 24—48 Stunden nach dem Trauma, in- 
dem die zentralen Nervenstfimpfe kolbige Verdickungen bilden und 
peripher auswachsen. In wenigen Tagen ist die Kompressionsstelle von 
zahlreichen jungen Axonen durchzogen. Beim thyreoidektomierten 
Kaninchen dagegen tritt dies erst auBerordentlich viel spater ein. So 
war z. B. in einem meiner Versuche die Kompressionsstelle noch nach 
47 Tagen frei von regenerierten Achsenzylindem, und nur einzelne dfinne 
Fibrillen waren bis in das periphere Sttick zu verfolgen. Statt der nor- 
malerweise schnell einsetzenden Regenerationserscheinungen machen 
sich vielmehr an den zentralen Nervenstfimpfen lange Zeit hindurch 
nur regressive Prozesse bemerkbar. Daraus geht unzweifelhaft hervor, 
daB das Fehlen der Schilddrfise sofort eine Wirkung auf das Nerven- 
system ausfibt. Es kann demnach eine nennenswerte Aufspeicherung 
des Schilddrfisensekretes im Korper nicht stattfinden, sonst mfiBten 
wenigstens die ersten Regenerationsstadien noch rechtzeitig eintreten. 
Andrerseits ist ein wesentlicher Unterschied bei diesem Vorgang nicht 
nachweisbar, mag die Nervenverletzung gleichzeitig mit der Thyreoidek- 
tomie einsetzen oder erst, nachdem eine allgemeine Kachexie sich aus- 
gebildet hat. Mit andem Worten: eine starkere Kumuliemng der 
Wirkung auf das Nervensystem tritt im Verlauf der Kachexia 
thyreopriva nicht ein. 

Femer: Wahrscheinlich werden alle Arten von Nerven vom Ausfall 
der Schilddrfisenfunktion in gleicher Weise betroffen. Im Nervus auri- 
cularis und peroneus, an denen ich, und dem gesamten Nervus ischiadi- 
cus, an dem Marinesco und Minea experimentierten, existieren jeden- 
falls keine Fasem, die eine Ausnahme hiervon machen. Daraus kann 
allerdings mit Sicherheit nur auf motorische und sensible Nerven ge- 
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schlossen werden, da wir fiber den Verlauf etwaiger nutritiver nnd das 
Wachstum beeinflussender Nerven nichts Sicheres wissen. DaB aber auch 
diese keine Ausnahme bilden, konnte ich durch Experimente nach- 
weisen, die den EinfluB der Thyreoidektomie auf die Regeneration von 
Tritonenextremitaten zum Gegenstand hatten. Bei dieser Tierspezies 
ist die auBerlich sichtbare Folge des Schilddrtisenverlustes ganz analog 
der bei hoheren Wirbeltieren beobachteten, namlich eine allmahlich 
zum Tode ffibrende Kachexie. Bei der Regeneration traten nun an den 
thyreoidektomierten Tieren ganz ahnliche Erscheinungen auf, wie wir 
sie durch die Arbeiten von Wolff, Barfurth, Rubin u. a. als Folge 
der Ausschaltung des Nervensystems kennen, namlich eine Verlang- 
samung des regenerativen Prozesses und HemmungsmiBbildungen in 
Form von Oligo imd Syndaktylie. AuBerdem wurde aber noch eine 
typische Entwickelungsanomalie beobachtet, die darin besteht, daB 
die Zehen nicht endstandig aus der Regenerationsknospe hervorwachsen, 
sondem sich aus einer dem Dorsum fest aufliegenden und vollkommen 
mit ihr verwachsenen Platte differenzieren, sich erst spater von ihrer 
Unterlage loslosen, um dann allmahlich in die Strecklage fiberzugehen. 
Auch diese Anomalie konnte mit groBter Wahrscheinhchkeit auf eine 
nervose Ursache zurtickgeffihrt werden, die in der mangelhaften Nerven- 
regeneration besteht. Ffir das sympathische Nervensystem ist ein 
erregender EinfluB des Schilddrusensekretes durch die Versuche von 
Eppinger, Falta und Rfidinger nachgewiesen worden, denen 
es gelang, bei normalen wie thyreoidektomierten Hunden durch 
Schilddrfisendarreichung Adrenalin-Mydriasis zu erzielen. Dement- 
sprechend lassen, wie diese Autoren angeben, auch eine Reihe klinischer 
Symptome, wie Tragheit der Zirkulation, die trophischen Stfirungen usw., 
auf eine ungenfigende Funktion des Sympathicus bei A- resp. Hypo- 
thyreoidismus schlieBen. 

Wir dfirfen hiemach wohl annehmen, daB die Wirkung des Schild- 
drfisenverlustes sich auf das gesamte Nervensystem erstreckt. Dabei 
erhebt sich die weitere Frage, wo wir den Angriffspunkt zu suchen haben, 
in den Nervenfasem oder den zugehorigen Zellen. v. Cyon, der nach- 
wies, daB Athyreoidismus eine herabgesetzte Erregbarkeit der Pneumo- 
gastrici und der Depressomerven des Herzens bedingt, kommt auf 
Grand theoretischer Erwagungen zu dem SchluB, daB das Nervensystem 
in alien seinen Teilen, Zelle, Faser und Endorgan, affiziert wild. Meine 
Versuche fiber die Nervenregeneration beweisen, daB die zentralen 
Nervenzellen sicher schwer in ihrer Funktion geschadigt werden, da die 
Regeneration der Achsenzylinder hauptsachlich von ihnen abhangig ist. 
Die verlangsamte Funktion der Schwann schen Zellen, die an dem 
DegenerationsprozeB der Nervenfaser und hochstwahrscheinlich auch 
an der Bildung der neuen Markscheiden beteiligt sind, zeigen aber. 
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daO auch die iibrigen nervdsen Zellelemente durch den Ausfail der 
Schilddriisenfunktion betroffen sind. Ob nun die verminderte Erregbar- 
keit der Nervenfasem allein hieraus erklart werden kann, oder auch der 
Achsenzylinder selbst eine Veranderung erleidet, ist vorlaufig wohl nicht 
zu entscheiden. Bemerkenswert ist aber, dad die nervbse Hemmung 
lange Zeit eine rein funktionelle bleibt. Ich fand namlich, dad dieselbe 
bei zwei Kaninchen 88 resp. 110 Tage nach der Thyreoidektomie durch 
Zufuhr von Schilddriisenpraparaten sofort wieder aufgehoben wurde, 
so dad die Zeilen fast ihr normales Regenerationsvermbgen wieder 
zeigten. Daraus erklaren sich leicht die vielen vergeblichen Versuche, 
morphologische Veranderungen im Nervensystem Thyreopriver nachzu- • 
weisen, wenigstens in den Anfangsstadien. Dad nach sehr langer Zeit 
auch solche auftreten, ist Ja ohne weiteres erklarlich, aber fur uns 
ohne Bedeutung, da dieselben natiirlich nicht mehr erlauben, die iibiigen 
kachektischen Symptome auf eine primare nervbse Erkrankung zuriick- 
zufiihren. 

Sind somit die Bedingungen gegeben, die es erlauben, die Affektion 
des Nervensystems als die primare bei Schilddrusenerkrankungen an- 
zusehen, so erhebt sich die weitere Frage, welcher Art der Einflud des 
Schilddriisensekretes auf das Nervensystem ist. 

Auch diejenigen Autoren, die von dieser primaren Bedeutung des 
Nervensystems iiberzeugt sind, halten fast ohne Ausnahme an der 
Autointoxikationshyixjthese fest. So sagt z. B. Ewald in der zweiten 
Auflage seines Buches ,,Die Erkrankungen der Schilddriise; MyxSdem 
und Kretinismus“: ,,Somit weist alles darauf hin, dad die Druse ein 
Sekret absondert, welches sich aus dem Blute bildet und in erster Linie 
im Blute den toxischen Produkten des Stoffwechsels gegeniiber anti- 
toxisch wirkt.“ Und Seite 34 wendet er sich direkt gegen die „nutritive“ 
Funktion der Thyreoidea mit den Worten: „Was die erstere Theorie 
angeht, derzufolge die Druse einen Stoff liefem soli, welcher fiir die 
Emahrung des Organismus, d. h. also fiir den Bestand desselben be- 
ziehungsweise fiir die Aufgabe bestimmter Organe unentbehrlich und 
notwendig ist, wonach sie also, wie wir schon oben ausgefuhrt haben, 
ein Blut bereitendes Organ ware und die normale Bildung und Erhaltung 
des Bindegewebes und des ZentralnervensyBtems gewahrleistet, so laBt 
sich eine solche Auffassung mit dem Gesamtbilde, welches uns die Kach- 
exia thyreopriva oder athyreoidea darbietet, nicht vereinigen. Nicht 
allein, daB diese Hypothese iiberall da, wo sie tatsachlich gepriift 
werden konnte, in erster Linie, wie schon gesagt, mit Bezug auf die 
Blutbereitung nicht Stich gehalten hat, so ist auch nicht einzusehen, 
wie der Ausfail dieser supponierten, nutritiven Funktion des Organismus 
zu einer Reihe von Symptomen fiihren soil, die in ihrem Gesamtbilde 
nichts mit einer Nutritionsstdrung zu tun haben, in keiner Weise, oder 
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doch nur in zweiter Linie passiver Natur sind, vielmehr durchaus das 
Bild eines aktiven Vorganges darbieten, der die grdBten Analogien mit 
dem Symptomkomplex einer akuten oder chronischen Vergiftung bildet.“ 

Abgesehen davon, daB, wie wir unten eehen werden, unsere Untersuchun- 
gen durchaus fur eine,.nutritive“ und gegen die antitoxische Funktion der 
Schilddruse sprechen, kann ich die Griinde Ewalds nicht als stichhaltig 
ansehen. Einmal ist es vdllig unndtig bei einer ,,nutritiven“ Funktion 
die Thyreoidea mit der BlutbOdung in Zu' ammenhang zu bringen, so 
daB die negativen Resultate der darauf gerichteten Untersuchungen in 
keiner Weise gegen sie sprechen. Sodann muB aber vor allem betont 
werden, daB aus den Symptomen nicht auf die Art der Noxe geschlossen 
werden kann, wie Ewald das tut, zumal beide Theorien (auch die nutri¬ 
tive) doch im letzten Grunde auf eine Intoxikation hinauslaufen. Denn 
ob der die Nervenzelien emahrende Saft einen Bestandteil zuviel enthalt, 
der sie „vergiftet“, oder ob ein zu ihrer Funktion notwendiger Stoff 
ihiu fehlt: in beiden Fallen wird die einzelne Nervenzelle kaum andere 
als durch ein Schwanken nach der positiven oder negativen Seite ihrer 
normalen Funktion reagieren konnen. Dariiber, daB Gifte dieselbe Zelle 
zu qualitativ andem Funktionen veranlassen kdnnen, als sie normaler- 
weise leistet, wissen wir nichts. Die verschiedenartigen Symptome nach 
Einfiihrung verschiedener Gifte sind doch wohl, abgesehen von quanti- 
tativen Differenzen, ausschlieBlich durch die verschiedenen Angriffs- 
punkte im Organismus bedingt. Wollte man nun als „aktive“ die durch 
Hyperfunktion als ,,passive“ die durch Hypofunktion eines Organs 
verursachten Symptome bezeichnen und damach entscheiden, ob ein 
Gift dem Kdrper zugefiihrt, oder ein lebenswichtiges Element ihm ent- 
zogen ist, worauf meiner Ansicht nach die Ewaldschen Ausfiihrungen 
im letzten Grunde hinauslaufen, so sei zum Beweis der Unhaltbarkeit 
dieser Ansicht nur auf die Kohlenoxydvergiftung, die auf Bindung 
des Sauers toffs im Blut beruht oder auf jede andre Form der Erstickung 
hingewiesen. Hier von ,,passiven“ Symptomen zu sprechen, geht doch 
schwerlich an. 

Nach allem halts ich die Trennung in ,,aktive“ und ,,passive“ Sym¬ 
ptome im Sinne Ewalds fiir keine gliickliche und glaube vor allem nicht, 
daB sie uns zu dem von ihm daraus gezogenen SchluB berechtigt. 

Tatsachlich scheinen mir nun aber auch eine Reihe aus unsem 
Versuchen sich ergebender Schliisse allein mit der „nutritiven“ Theorie 
vereinbar. Hier sind vor allem die drei schon erwahnten Punkte zu 
nennen, namlich 

1. die akute in voller Starke einsetzende Wirkung der Thyreoid- 
ektomie auf die Regenerationsprozesse der Nerven; 

2. die, wenn iiberhaupt, so doch nur in beschranktem MaBe vor- 
handene Kumulierung derselben und 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. IV. 6 
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3. das sofortige Wiedereinsetzen des normalen Regenerations- 
vermogens bei schon bestehender Kachexie nach Zufuhr von Schild- 
driisensubstanz. 

Wiirde es sich um eine Autointoxikation in der Weise handeln, 
daB im Korper sich bildende Toxine infolge des Fehlens des Schild- 
driisensekretes nicht neutralisiert wiirden, so miiBte dadurch zweifellos 
eine allmahtich einsetzende und nach und nach starker werdende Ein- 
wirkung auf die Nervenzellen zustande kommen. Es miiBten also die 
ersten Regenerationserscheinungen, wie schon gesagt, zur rechten Zeit 
oder doch nur wenig verspatet einsetzen und dann erst langsam zum 
Stillstande kommen. Ganz im Gegensatz dazu greifen aber gerade 
schon in den ersten Tagen statt der progressiven direkt regressive Ver- 
anderungen an den zentralen Nervenstiimpfen Platz, die sich durch 
anormale Ausdehnung des Zerfalls von Markscheiden und Achsenzylinder 
nach dem Zentrum hin zu erkennen geben. 

Wenn behauptet wird, daB eine Kumulierung der Wirkung auf das 
Nervensystem nicht besteht, so sei dabei, um MiBverstandnisse zu ver- 
meiden, doch auf einen Punkt hingewiesen. DaB ein Organismus, der 
sich im letzten Stadium der Kachexia thyreopriva befindet, schwerer in 
seinem Stoffwechsel und seiner Emahrung geschadigt ist, als in den 
ersten Tagen nach der Thyreoidektomie, bedarf wohl ebensowenig eines 
Beweises, als daB hiervon das Nervensystem in gleicher Weise betroffen 
wird. 

Wenn aber trotzdem in dem Regenerationsvermdgen ein wesent- 
licher Unterschied nicht besteht, so zeigt das, daB die sekundare all- 
gemeine Stoffwechselstdrung in ihrer Wirkung auf das Nervensystem 
hinter der primaren, durch das Fehlen des Kolloids bedingten, weit an 
Bedeutung zuriick steht, was durchaus nichts Auffalliges ist, da wir auch 
andre allgemeine Emahrungsstdrungen kennen, bei denen das Nerven- 
system nur wenig affiziert ist. Es sei also nochmals betont, daB das 
Fehlen der Kumulierung allein auf die von der Schilddriise ausgehende 
Wirkung zu beziehen ist. 

Ganz ahnlich wie das akute Einsetzen der Regenerationshemmung 
werden wir auch das plotzliche Zuriickkehren des normalen Wachstums- 
vermogenszu bewerten haben. Wiirde das Nervengewebe keine besondere 
Stellung gegeniiber dem Schilddriisensekret einnehmen, so miiBten ent- 
weder alle iibrigen Symptome auch sofort verschwinden, sobald dem 
Organismus Schilddriisenpraparate zugefuhrt werden, oder umgekehrt, 
das Regenerationsvermogen der Nerven sich erst mit dem allgemeinen 
Ernahrungszustande heben. Beides ist nicht der Fall. Dazu kommt noch 
ein Moment. 

Nach den Untersuchungen der letzten Jahre (besonders Kochers) 
kann ein Zweifel wohl nicht mehr bestehen, daB wir in der Basedow schen 
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Krankheit einen Hyperthyreoidismus zu sehen haben. Ich habe in der 
mir zuganglichen Literatur den Hinweis vermiBt, dab diese fast all* 
gemein anerkannte Tatsache der Autointoxikationshypothese doch Er- 
klarungsschwierigkeiten entgegensetzt. 

Da sich das klinische Bild der Kachexia thyreopriva im wesentlichen 
auf eine Hypofunktion des Nervensystems zuriickfiihren laBt, wie der 
Morbus Basedowi auf eine Hyperfunktion, wiirde dies durch eine gleich- 
artige Vergiftung in unserm Sinne weit zwangloser erklart werden kdnnen, 
als wenn man annehmen wollte, dab bei Athyreoidismus ein Stoff- 
wechselprodukt die Hemmung des Nervensystems bedingt, wahrend 
beim Basedow das Driisensekret, das normalerweise die Autotoxine 
neutralisiert, im ungebundenen Zustand einen so allgemein erregenden 
nervdsen EinfluB ausiiben kdnnte. Mit andem Worten, wir miiBten 
zwei ihrer Entstehung nach ganz verschiedene Gifte fiir zwei Erkran- 
kungsformen annehmen, die in ihrem Wesen durchaus nahe miteinander 
zusammenhangen und offenbar dieselben Angriffspunkte fiir die sie aus- 
losenden Toxine aufweisen. Um dies letztere naher zu begrtinden, sei 
nur auf einige Punkte hingewiesen. Beim A- reap. Hypothyreoidismus 
finden wir als typische Symptome: Starke Herabsetzung des gesamten 
Stoffwechsels speziell des Sauerstoffverbrauchs (,,wie wir es bei keinem 
andem chronischen Zustand kennen“ [Magnus Levy]) und Stickstoff- 
wechsels, Oligurie, Apathie, herabgesetzte Reflexerregbarkeit und 
SchweiBsekretion usw., beim Hyperthyreoidismus das gerade Gegenteil: 
stark erhdhten Kraftumsatz speziell Sauerstoffverbrauch („wie er bei 
schwerer Basedowkrankheit beobachtet wird, kommt sonst nirgends auf 
dem gesamten Gebiete der Pathologie vor.“ [Magnus Levy]) und Stick- 
stoffwechsel, Polyurie, Hyperhydrosis, allgemeine Reflexerhohung und 
nervtee Reizbarkeit. Und zwischen beiden Extremen finden sich alle 
Ubergange. 

SohlieBlich darf wohl noch darauf hingewiesen werden, daB es trotz 
vielfacher darauf gerichteter Untersuchungen nicht gelungen ist, bpe- 
zifische, bei Athyreoisis entstehende Gifte aus dem Blute oder andem 
Kdrperbestandteilen zu isoheren. 

Es kann hier nicht unsere Aufgabe sein, im einzelnen alle Symptome 
der Kachexia thyreopriva von einer Hypofunktion des Nervensystems 
abzuleiten. Zum Teil ist es wohl auch bei dem heutigen Stande unsrer 
Kenntnisse noch nicht mdglich; denn es ist zu bedenken, daB bei einem 
so weiten Angriffsgebiet, wie es das Thyreoidin im bezug auf das Nerven¬ 
system nach den obigen Auseinandersetzungen haben muB, wohl alle 
Organe in ihrer Funktion beeinfluBt werden. Dadurch kann a priori 
eine unendliche Mannigfaltigkeit von Krankheitssymptomen bedingt 
sein, wenn man nur an die veranderte Sekretion der Driisen denkt, 
die, soviel wir wissen, alle mehr oder weniger mit dem Nervensystem 
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in Zusammenhang stehen. Es sei hierbei nur kurz auf die intereesanten 
Arbeiten von Eppinger, Falta und Rudinger verwiesen, die die 
Wechselbeziehung der Thyreoidea, des Pankreas und chromaffinen 
Systems zum Gegenstand haben. Diese Autoren kommen zu dem SchluB, 
daB die Schilddriise auf das letztere Organ einen fdrdemden auf das 
Pankreas dagegen einen hemmenden EinfluB hat. Da die Nebennieren 
zugleich ein nervoses Organ darstellen, so ist auch nach unsrer Anschau- 
ung eine direkte, fordemde Wirkung durchaus erklarlich. Anders verhalt 
es sich aber mit dem Pankreas! Hier wissen wir iiber die Abhangigkeit 
seiner auBem Sekretion, dafi sie ahnlich wie bei der Glandula Sub- 
maxillaris unter dem EinfluB sympathischer und autonomer Nerven 
steht, dagegen sind die nervosen Beziehungen seiner innem Sekretion 
noch durchaus ungeklart. Dazu kommt, daB, wo wir es nicht mit einem 
nervdsen Organ zu tun haben, der EinfluB des allgemeinen, veranderten 
Stoffwechsels in Betracht zu ziehen ist, so daB wir nicht ohne weiteres 
auf direkte Beziehungen schlieBen diirfen, wenn das Pankreas nach 
Thyreoidektomie eine Hyperfunktion erkennen laBt. 

Wenden wir uns nun zu dem Chemismus der Schilddriisenfunktion, 
so haben unsre obigen Versuche ergeben: 

1. daB das Baumannsche Jodothyrin zweifellos eine spezifische 
Wirkung ausiibt, daB dieselbe aber deutlich hinter der des Schilddriisen- 
sekretes zuriicksteht; 

2. daB auch Jod bei Athyreoidismus wirksam, ist aber nur in relativ 
sehr groBen Dosen (in unsem Fallen wurde mehr als die 30 fache 
Menge, von dem im voll wirksamen Quantum der Thyreoidea sicca 
enthaltenen Salze gegeben) imd 

3. daB die Hypophysis cerebri eine Substanz enthalt, die wahr- 
scheinlich qualitativ dem Thyreoidin gleicht, aber es an Wirksamkeit 
nicht unwesentlich iibertrifft. 

Daraus folgt, daB das Jodothyrin nicht ,,die“ wirksame Substanz 
der Schilddriise sein kann. Neuerdings ist wiederholt die Ansicht aus- 
gesprochen worden, daB das Schilddriisensekret keinen einheitlichen 
Stoff darstelle, sondem mehrere verschieden wirkende Substanzen ent- 
halte. Eppinger, Falta und Rudinger schlieBen dies daraus, daB 
das gesamte Schilddriisensekret allem Anschein nach gleichartig auf 
das autonome und sympathische Nervensystem wirke, wahrend andre 
gut definierte, chemische Stoffe immer nur auf eins derselben ihre Wir¬ 
kung ausiibten, und besonders nach den Untersuchungen Langleys 
ein stronger Antagonismus zwischen beiden bestehe. In der gleichen An- 
nahme unterscheidet Kostlivy einen vagischen und einen sympathi- 
schen Hyperthyreoidismus, von denen der erstero durch Adrenalinamie, 
der letztere durch eine Lymphocytose charakterisiert sein soil. Wenn 
auch etwas Entscheidendes iiber diesen Punkt aus unsem Versuchen 
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nicht gefolgert werden kann, so scheint mir doch die Tatsache, daB durch 
Steigerung der Gaben von Jodothyrin und wahrscheinlich auch reinem 
Jod eine annahemd vollkommene Heilwirkung bei Athyreoidismus er- 
zielt werden kann, dagegen zu sprechen. Es wiirden darnach diese 3 Sub- 
stanzen qualitativ gleich zu bewerten sein; jedenfalls kann ein Anta- 
goni8mus zwischen Jod und Jodothyrin im Sinne v. Cyons nicht be- 
stehen. 

Aus dem einen Versuch mit Hypophysis cerebri-Tabletten weit- 
gehende Schliisse zu ziehen, unterlasse ich, bis er durch weitere Ex- 
perimente bestatigt ist. Dagegen mOchte ich mir zum SchluB noch 
einige kritische Bemerkungen iiber die wichtigsten bisherigen Theorien 
der Schilddriisenfunktion erlauben, so weit dies nicht schon in dem 
bisher Gesagten geschehen ist. Betreffs der Autointoxikationshypothese 
sei an die Ausfiihrungen Lucianis,als eines ihrer Begriinder angekniipft, 
wie er sie in seinem Lehrbuche der Physiologie des Menschen (deutsch 
von Baglioni und Winterstein) dargelegt hat. 

Seite 22 des zweiten Bandes schreibt der Autor: ,,Die Funktion des 
Schilddriisensekretes besteht darin, ein Verbrauchsprodukt der Qewebe 
dem Blute zu entziehen und vielleicht zu zerstdren, das sich allmahlich 
anzuhaufen sucht und einmal angehauft, eine Art Autointoxikation her- 
vorzurufen vermag ahnlich der Uramie, die auf die beiderseitige Ex- 
stirpation der Nieren folgt. Zur Vollfiihrung dieser reinigenden Funktion 
ist nicht die gesamte Druse erforderlich, sondem es kann auch die Halfte 
oder ein Viertel derselben geniigen.“ Luciani stiitzt diese Anschauung 
hauptsachlich auf Transfusionsversuche, die Colzi auf seinen Rat an- 
stellte, und die darin bestanden, daB er die Carotiden und Venae jugu- 
lares eines normalen und thyreoidektomierten Hundes wechselseitig 
verband, um nun den Symptomverlauf bei beiden zu verfolgen, wobei 
sich ergab, daB die Tetanie des operierten Tieres fiir einige (2—3) Tage 
verschwand und bei dem normalen Hunde fiir einige Stunden allgemeine 
Niedergeschlagenheit sich einstellte. Dies Resultat wurde durch 
etwas modifizierte Versuche von Rogowitsch, Fano und Luena 
bestatigt. Aber alle diese Versuche beweisen deshalb nichts, weil 
die spezifische Funktion der Epithelkorperchen nicht nur nicht be- 
riicksichtigt, sondem fast ausschlieBlich das Erscheinen resp. Ver- 
schwinden der Tetanie als MaBstab fiir die Wirkung der Transfusion 
benutzt wurde. 

Nicht besser steht es mit den Untersuchungen des Haras und Blut- 
serums. So iibertrug Gley Serum von gesunden und an Tetanie leidenden 
Hunden durch Injektion auf FrCsche, Meerschweinchen und Kaninchen 
und fand erhOhte Toxizitat des letzteren. Ein analoger Befund wurde 
von demselben Autor auch fiir den Ham gemacht und von Vasalle 
und Rossi fiir den ausgepreBten Muskelsaft. Alles Tatsachen, die im 
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giinstigsten Falle nur Schliisse fur die Tetanie zulassen. Wenn Luciani 
dann noch auf die Untersuchungen von Dutto und La Monaco hin- 
weist, die eine verminderte Ausscheidung stickstoffhaltiger Verbrauchs- 
produkte durch den Ham feststellten, so wissen wir heute, daB der Stick- 
stoffumsatz mit der geringen Nahrungsaufnahme zusammenhangt. 
Magnus Levy sagt in der schon zitierten Arbeit dariiber: „Dem 
niedrigen Kraftumsatz entspricht eine geringe Nahrungsaufnahme und 
ein kleiner Stickstoffwechsel.... Der EiweiBabbau und im besondem 
die Hamstoffsynthese geht beim MyxOdem in regelrechter Weise vor 
sich.“ 

Aber auch wenn die obigen Transfusionsversuche sich fiir die reine 
Kachexia thyreopriva bestatigen sollten (was aber schon aus dem 
Grunde unwahrscheinlich ist, weil die langsam verlaufenden, kachek- 
tischen Symptome eine solche Versuchsanordnung illusorisch machen 
wiirden), so kdnnte dadurch doch immer nur bewiesen werden, daB das 
Blut thyreopriver Tiere eine toxische Wirkung ausiibt, aber nie ein 
SchluB daraus gezogen werden, wodurch dieselbe bedingt ist, ob durch 
das Auftreten neuer schadigender Stoffe oder das Fehlen von Sub- 
stanzen, die zur normalen Funktion des Organismus notig sind. 

AuBerdem gilt natiirlich auch hier, was ich schon oben gegen das 
Prinzip aller Autointoxikationstheorien gesagt habe, daB sie namlich 
nicht imstande sind, das akute Einsetzen der Thyreoidektomiewirkung 
auf das Nervensystem zu erklaren. 

Wahrend Luciani annimmt, daB das Schilddriisensekret einen 
physiologischen Reiz auf die Nierenepithelien ausiibt, der sie fahig 
macht die giftigen Abbauprodukte des Korpers auszuscheiden, welche 
Fahigkeit nach Thyreoidektomie wegfalle, vertritt Blum die Ansicht, 
daB die Entgiftung nur in der Druse selbst zustande komme und zwar 
hauptsachlich durch Jodierung, indem das Jod aus dem Kreislauf von. 
der Druse aufgefangen und zur Bindung der Toxine verwandt wird. 
Kraus hat bereits auf die Unhaltbarkeit dieser Anschauung hingewiesen, 
da Jod auch im iibrigen Korper vorhanden, und der Jodgehalt der 
Schilddriise selbst groBen Schwankimgen unterworfen sei. AuBerdem 
sprechen aber auch die Erfolge der Organotherapie bei thyreoidekto- 
mierten Tieren durchaus dagegen und die Versuche mit Darreichung 
von reinem Jod. Ware es tatsachlich alleinige Aufgabe der Thyreoidea 
die Jodierung der Toxine zu bewerkstelligen, so miiBte nach Thyreoid¬ 
ektomie offenbar eine erhdhte Idiosynkrasie gegen diesen Stoff eintreten, 
da er nicht in normaler Weise verbraucht wird. Grade das Gegenteil 
ist der Fall, wie die Versuche Kochers zeigen, der auch durch sehr groBe 
Joddosen bei Ausfall der Schilddriisenfunktion keinen Jodismus erzeugen 
konnte. 

Ini direkten Gegensatz zu dem letzteren Autor sieht v. Cyon gerade 
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in dem Jod das Gift, das von der Thyreoidea durch tlberffihrung in 
EiweiBverbindungen, unter denen er dem Baumannschen Jodo- 
thyrin die dominierende Rolle zuweist, aus dem Organismus zu elimi- 
nieren ist. Da v. Cyon, aufier Schiff, der bereits in den achtziger 
Jahren einen ahnlichen Standpunkt eingenommen hat, wohl der einzige 
Autor ist, mit dem unsere oben vertretene Anschauung von der pri- 
maren Beeinflussung des Nervensystems wenigstens im Prinzip iiberein- 
stimmt, sei etwas naher darauf eingegangen. Dabei ist zu bemerken, 
daB v. Cyon seine usprfingliche Anschauung neuerdings erweitert hat. 

Nach den friiheren Arbeiten des Autors laBt sich sein Standpunkt 
kurz folgendermaCen skizzieren: Das im Korper zirkulierende, freie 
Jod wirkt hemmend auf die Tatigkeit des Herzens, indem es die Funktion 
der Pneumogastrici und Depressoren schwacht, die der Acceleratoren 
und Constrictoren erhoht. Dies Jod wird von der Schilddriise auf- 
gefangen und zu Jodothyrin verarbeitet, das eine entgegengesetzte, 
d. h. erregende Wirkung auf die Herztatigkeit durch Reizung der 
entsprechenden Nerven ausiibt: „Es vermehrt und unterhalt die Tatig¬ 
keit und Erregbarkeit der Pneumogastrici, der Depressoren und Vaso- 
dilatoren." Dadurch kommen die Herzaktion und die Bildung des 
Jodothyrins, die proportional der Menge des zustromenden jodhaltigen 
Blutes ist, in ein gegenseitiges automatisches Verhaltnis, das beide 
Funktionen regelt. AuBerdem aber wirkt die Thyreoidea rein mecha- 
nisch auf die Zirkulation des Gehims, indem sie als sekundarer Strom- 
kreis mit geringerem Widerstande bei Blutandrang zum Gehim funk- 
tioniert und den Strom durch ihre GefaBe ableitet. Dieser Mechanismus 
soil nach v. Cyon wiederum automatisch durch die Hypophysis cerebri 
vermittelt werden. 

Die Beschrankung der Schilddriisenwirkung auf die Herz- und 
GefaBnerven, wie sie in diesen Satzen zum Ausdruck kommt, hat 
v. Cyon nun neuerdings fallen lassen. In der Einleitung zu seinem 
soeben erschienenen Buch: ,,Die GefaBdriisen als regulatorische Schutz- 
organe des Zentralnervensystems“ sagt er namlich Seite 14: ,,Da diese 
Driisen“ (gemeint sind die Thyreoidea, Parathyreoideae, Hypophysis 
und das chromaffine SyBtem) „aber ihre Wirkungen durch Vermittelung 
des Nervensystems ausiiben, so beschloB ich, sie kurzweg als Schutz- 
organe des Zentralnervensystems zu bezeichnen“... „Friiher hatte ich 
die wirksamen Substanzen dieser Driisen als die physiologischen Herz- 
und GefaBgifte bezeichnet. Die jiingste Entwickelung der Unter- 
suchungen fiber die Sekrete anderer Driisen gestattet, ihre Rolle aus- 
zudehnen und sie als die physiologischen Gifte des Nervensystems 
zu betrachten. Das Wort ,Gift‘ war hauptsachlich gewahlt worden, 
um die Analogie ihrer Wirkungen mit den bekannten Herzgiften, wie 
Atropin, Nikotin, Muckarin, Chloral anzudeuten, deren siegreiche 
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Antagonisten sie sind. Es war auch notig, sie als physiologisohe Gifte 
zu bezeichnen, um darzutun, daB es sich um ganz andere Substanzen 
als ,Toxine‘ handelt. Die letzteren Gelegenheitsprodukte der orga- 
nischen Zersetzungen oder der Tatigkeit der Mikroorganismen sind 
pathogene Substanzen, die aus dem Korper entfemt werden miissen: 
Jodothyrin, Hypophysin und Adrenalin sind dagegen physiologische 
Substanzen, welche von der Druse ad hoc geliefert werden. Ihre 
Gegenwart im Korper ist unumganglich fiir ein nor- 
males Funktionnieren desjenigen Nervensystems, das den 
Blutkreislauf, den Stoffwechsel und eventuell auch das 
Wachstum der Gewebe beherrscht.” 1 ) 

Setzten wir fiir Jodothyrin, gemafi unseren obigen Ausfuhrungen, 
allgemein „Sekret der Schilddriise“, so ist in diesen Worten v. Cyons 
unsere eigene Anschauung von der Funktion der Schilddriise prinzipiell 
in vollem Umfange enthalten. 

Wenn v. Cyon die Frage nach dem EinfluB auf das Wachstum der 
Gewebe noch often lafit, so hoffe ich, durch meine Arbeit: „Schild- 
driise und Regeneration” denselben zum mindesten sehr wahrschein- 
lich gemacht zu haben. 

DaB ich v. Cyon in seiner Bewertung des Jods und Jodothyrins 
nicht folgen kann, ist oben bereits hinreichend auseinandergesetzt und 
motiviert worden, daraus ergibt sich von selbst, daB der hierauf be- 
griindete Mechanismus der wechselseitigen Beeinflussung von Herz und 
Thyreoidea uns ebenfalls nicht haltbar zu sein scheint. 

Fiir uns stellen sich demnach Kachetia thyreopriva, Myxddem 
und Kretinismus einerseits und der Morbus Basedowii andererseits 
als Erkrankungen des Nervensystems dar, die bedingt sind durch 
eine Hypo oder A- resp. Hyperfunktion der Schilddriise. 

Meinem verehrten friiheren Chef, Herm Prof. Wolff, bin ich auch 
bei dieser Arbeit wieder fiir mancherlei Anregimgen und das derselben 
in jeder Hinsicht bewiesene Interesse zu groBtem Dank verpflichtet. 
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Tafelerklarung. 

Fig. 1. Langsschnitt aus dem linken Nervus auricularis von Kaninchen 1, 0,5 cm 
peripher von der Kompressionsstelle, 25 Tage nach der Kompression. 
Kaninchen 1 war thyreoidektomiert und erhielt wahrend der Versuchs- 
dauer jeden 2. Tag 1 Jodothyrintablette k 0,3. Man sieht noch reichlich 
Markreste in Form von z. T. zusammenhangenden Segmenten und EUip- 
soiden. Vergr. 125 X. 

Fig. 2. Analoger Schnitt aus dem Auricularis des Kontrolltieres. Nur noch 
vereinzelt sind Marktriimmer sichtbar. Der Nerv wird von marklosen 
Plasmafasem gebildet. Vergr. 125 X. 

Fig. 3. Langsschnitt aus dem Nervus auricularis von Kaninchen 6, 3 mm distal 
von Kompressionsstelle, 41 Tage nach Kompression. Kaninchen 6 war 
thyreoidektomiert und erhielt taglich 1 Jodothyrintablette k 0,3. Der 
Nerv wird von zahlreichen grauen regenerierten Markfasern durchzogen. 
Vergr. 125 X. 

Fig. 4. Analoger Schnitt von Kaninchen 7 (Kontrolltier zu 6). Die Markfasern 
sind deutlich dicker und schwarzer gefarbt als bei Kaninchen 6. Vergr. 
125 X. 
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Zur Bakteriologie der Chorea Sydenhami. 

Von 

Oberarzt Prof. Dr. Julius Donath. 

(Aus der Nervenabteilung des St. Stephan-Spitals in Budapest.) 

(Eingegangen am 4. November 1910.) 

Von den drei Theorien, welche sich den Rang in der Atiologie der 
Sydenhamschen Chorea streitig machen. der embolischen, neuroti- 
schen und toxisch-infektiosen, zahlt die letztere heute wohl die meisten 
Anhanger. Selbstverstandlich scheidet hier die Chorea gravidarum 
aus, welche vielleicht auf Reflex oder Autointoxikation beruht, des- 
gleichen die Chorea senilis, die Chorea praehemiplegica und 
posthemiplegica, welche durch Erweichungsherde und Arterien- 
thrombosen bedingt sind. Die Selbstandigkeit der auf endogener Ent- 
artimg beruhenden Chorea Huntingtonii ist schon langst anerkannt. 
Auch die hysterische Chorea gehbrt nicht hierher, welche durch ihre 
meist rhythmischen Bewegungen (Chorea electrica Henochs oder Para¬ 
myoclonus multiplex, Chorea saltatoria usw.), eventuell durch hystero- 
epileptische Anfalle, psychische Infektion oder durch sonstige Erschei- 
nungen ihren Ursprung verrat. Allerdings konnte die Unterscheidung 
der hysterischen Chorea von der Chorea minor mitunter Schwierigkeiten 
bereiten, wie ich einen solchen Fall bei einem 17jahrigen Madchen be- 
schrieben habe 1 ), die eine rechtseitige Hemichorea zeigte mit rhyth¬ 
mischen, in der Ober- und Unterextremitat zeitlich zusammenfallenden 
Bewegungen. Dieses Madchen litt bereits seit 4 Jahren an hystero- 
epileptischen Anfallen, von denen sie mitunter Zungenbisse davontrug. 
Auch bestand eine geringe konzentrische Einengung der Gesichtsfelder 
fur WeiC, welche starker ausgesprochen war auf dem rechten Auge, 
sowie eine Geschmacksherabsetzung auf derselben Zungenhalfte. Bei 
dieser Kranken hatten nun im spateren Laufe der Krankheit die Be¬ 
wegungen ihren rhythmischen und koordinierten Charakter verloren 
und unterschieden sich in nichts von der gewohnliehen Chorea. In 
dieaem Stadium hatte also die Diagnose nur aus der Evolution der 
Krankheit sichergestellt werden konnen. 

*) t'ber Chorea hysterica. Pester med.-chir. Presse. 1897. 
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Was die embolische Theorie betrifft, so muBte sie fallen gelassen 
werden, weil Thrombosierungen bei den Autopsien oft gar nicht ge- 
funden werden oder von keinem Belang sind. 

Plausibler erschien die besonders von Charcot und seiner Schule 
begriindete neurotische Theorie, welche eine angeborene Entwicklungs- 
stftrung des Nervensystems annahm; diese fiihrt zur Zeit der Pubertat 
zu Reizzustanden, bei denen Infektionen, wie der Gelenkrheumatismus, 
Pneumonie, Typhus oder Herzerkrankungen, Chlorose, Uberanstrengung, 
nur die Rolle von Agents provocateurs spielen. 

Die rheumatisch-infektiose Natur der Chorea wurde besonders von 
Wollenberg und Mobius hervorgehoben. In der Tat sind die Fieber- 
bewegungen, die seehschen Storungen (halluzinatorische Verwirrtheit), 
welche den Charakter toxisch-infektioser Delirien zeigen, die Beziehungen 
zur Arthritis und Endokarditis, der zykhsche Verlauf, welcher zuweilen 
todlich endet, starke Argumente fiir eine Infektionskrankheit. In 
Frankreich haben besonders R£gis und sein Schuler Rousseau auf 
diese Bedeutung der Delirien bei der Chorea hingewiesen. Jedoch haben 
die bakteriologischen Untersuchungen zu keinem eindeutigen Resultat 
gefuhrt. So hat schon Pianese 1 ) aus dem Halsmark eines an Chorea 
verstorbenen Knaben einen sich langsam bewegenden, 2—4 Mikr. 
langen und x / 4 — x / 2 Mikr. breiten Bacillus geziichtet. Die Impfung des- 
selben in die vordere Augenkammer, auf die Nerven und die Dura von 
Meerschweinchen, Kaninchen und Hunden erzeugte Tremor, Contrac- 
turen und meist schon am 6. Tage den Tod der Tiere. 

Diplokokken wurden gefunden auf dem Endokardium (Leyden, 
Zadoc, Triboulet, Coyon). Die beiden letzteren Autoren, sowie 
Apert haben denselben Diplokokkus im Blute der Choreakranken so¬ 
wie der an akuten Gelenkrheumatismus Leidenden gefunden. Poyn- 
ton 2 ) hat bei einem 9jahrigen, an Endokarditis und Herzfehler ver¬ 
storbenen Madchen, welches friiher schon einmal Polyarthritis acuta 
und Chorea durchgemacht hatte, aus Herzklappenauflagerungen, sowie 
aus Milz und Nieren Diplokokken geziichtet, die bei Kaninchen und 
Affen rheumatische Erscheinungen hervorriefen. In einer spateren 
Arbeit mit Holmes 3 ) wurde bei drei an Chorea Sydenhami zugrunde 
gegangenen Kranken derselbe Diplokokkus in den perivascularen 
Lymphraumen und im Bindegewebe gefunden. 

Auf Grund dieser bakteriologischen Untersuchungen und Autopsien 


x ) G. Pianese, La natura infettiva della corea del Sydenham. Ref. Schmidts 
Jahrb. 839, 232. 1893. 

*) F. J. Poynton, Remarks on the infective nature of rheumatic fever. 
Brit. med. Journ., May 14, 1904. 

3 ) F. J. Poynton and Gordon M. Holmes, A contribution to the patho¬ 
logy of Chorea. Lancet, Oct. 13, 1906. 
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wird die Ansicht ausgesprochen, daB sowohl die Chorea des Kindee als 
die der Schwangeren ihren Ursprung dem „Diplococcus rheuma¬ 
tic us“ verdanken und daB die choreatischen Erscheinungen durch Ein- 
wirkung der bakteriellen Gifte auf die Ganglienzellen des Hi ms, be- 
sonders der Rinde, zustande kommen. 

Einen Streptokokkus fand Wassermann 1 ) in den endokarditischen 
Auflagerungen, im Blut und Gehim einer Person, die an rheumatischer 
Chorea gelitten hatte. Er konnte mit demselben bei Kaninchen wahrend 
4Y 2 Monate eine rheumatische Polyarthritis von sprunghaftem Charakter 
erzeugen. Die ersten Erscheinungen traten bei den Tieren nach 3 bis 
4 Tagen, manchmal aber auch erst spater ein. Die triibserdsen Golenk- 
exsudate enthielten Leukocyten und den Streptokokkus in Reinkultur. 
Streptokokken fand auch Fritz Meyer 2 * )- Cramer und Tobben 8 ) 
haben. 2 Kranke untersucht. Bei dem einen fanden sie im Blute 
Streptokokken. Bei der Autopsie wurdenim Blut, Gehim, in der Cere¬ 
brospinal- und Peritonealfliissigkeit gleichfalls Streptokokken gefunden, 
welche dasselbe Verhalten zeigten. Die mit der Bouillonkultur sub- 
cutan und intravenos behandelten Kaninchen gingen nach 14 Tagen 
unter leichtem Fieber und Abmagerung zugrunde. Bei dem einen 
Kaninchen wurden embolische Abscesse in der linken Niere und 
Nekrosen im Herzmuskel, bei dem anderen frische Erosionen am Bul- 
bus aortae gefunden. Bei den ubrigen geimpften Kaninchen war der 
Befund negativ. Bei alien Tieren waren die Gelenke intakt, obgleich 
uberall Streptokokken im Blut, Gehim und in der Peritonealflussigkeit 
nachzuweisen waren. Die Mikroben erschienen in den Geweben als Diplo¬ 
ic okken, in der Kultur entwickelten sich aber Streptokokken, wie es 
auch in den Fallen Wassermanns der Fall war. Bei dem zweiten 
Kranken fanden sich intra vitam im Blute Staphylokokken. Die 
Verfasser auBera sich beziiglich der pathologischen Bedeutung dieser 
Bakterien sehr vorsichtig, doch anerkennen sie die infektiSse Natur 
der Chorea, meinen aber, daB die Chorea keinen spezifischen Erreger 
hat, und daB verschiedene Mikroben diese Krankheit erzeugen kdnnen. 

Streptokokken sind auch von HallS und Langevin 4 * ) gefunden 
worden. 

l ) Westphal, Wassermann, Malkoff, t)ber den infektiosen Charakter 
und den Znsammenhang von akutem Gelenkrheomatismus und Chorea. BerL 
klin. Wochenschr. 1899. 

*) Fritz Meyer, Zur Bakteriologie des akuten Gelenkrheumatismus. Zeit- 
schrift f. klin. Medizin 44 . 1902. 

*) A. Cramer u. A. Tobben, Beitrage zur Pathogenese der Chorea und der 
akuten infektioeen Prozesse des ZentralnervenayBterns. Monatsschr. f. Psych, u. 
Neurol. 18 . 1905. 

4 ) Zit. nach Bouchard - Brissand, Traits de m6deoine. T. X. Choreas, 

p. 361. 
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Walker 1 ) impfte mit drei verschiedenen, schon urspriinglich rein 
erhaltenen Streptokokkenkulturen, unter denen die eine von akutem 
Gelenkrheumatismus mit Endokarditis, die zweite von einer an Herz- 
fehler verstorbenen Chorea und die dritte aus dem Ham einer akaten 
rheumatischen Chorea gewonnen wurde, 17 Kaninchen. Samtliche Tiere 
bekamen akute Arthritis und Fieber, manche auch Peri- oder Endo¬ 
karditis oder auch beides. Wurden kleinere Dosen einverleibt, dann 
ging die Arthritis und auch die vermutete Herzlasion zuriick. Nach 
einer solchen Erholung erzeugte eine neue Inokulation die Wiederkehr 
der Erscheinungen und bei einem Kaninchen konnten so hintereinander 
4 frische Anfalle hervorgerufen werden. Obgleich, wie dieser Forscher 
erwahnt, friihere Autoren wie Bulloch und Thompton in 14 wahrend 
des Lebens und in etwa 20 nach dem Tode untersuchten Fallen von 
akutem Gelenkrheumatismus beztiglich des bakteriellen Befundes zu 
ganzlich negativem Resultat gelangt waren und es auch Cole so wie 
Philip nicht besser ergangen war, so halt er doch fest an der atiologi- 
schen Bedeutung der von ihm gefundenen Streptokokken, die er fiir 
eine besondere Varietat halt. 

Finny 2 ) berichtet fiber ein 17jahriges Madchen, bei dem nach 
14tagigen rheumatischen Schmerzen in den Beinen Chorea mit systo- 
lischen Bicuspidalgerauschen und heftigen maniakalischen Erscheinun¬ 
gen auftrat. Aus der Cerebrospinalflfissigkeit konnte post mortem kein 
Mikroorganismus gezfichtet werden, obgleich die Medien benutzt wurden, 
welche Wassermann zur Kultur seines aus Rheumatismus gewonnenen 
Kokkus empfohlen hatte. Auch die Meningen zeigen sich frei von 
Bakterien. 

Staphylococcus pyogenes aureus wurde von Guidorotti und 
Guizzetti 8 ) in einem Falle von Sydenhamscher Chorea gefunden, 
wo es zu septischer Pyamie gekommen war; doch halten die Verfasser 
diesen Bakterienbefund ffir einen zufalligen. 

Zwei Jahre spater fand Guizzetti 4 ) dasselbe Bacterium in einem 
Falle von Chorea, die an Endokarditis vegetans aortica und mitralis, 
Milzabscessen und multiplen Himerweichungsherden zugrunde ge- 
gangen war. Aus Blut, Gehim, Rfickenmark und Cerebrospinalflfissig¬ 
keit konnte Staphylococcus pyogenes aureus in Reinkultur isoliert wer- 

J ) E. W. A. Walker, On the micro-organism isolated from acute Rheumatism. 
Brit. med. Journ., May 25. 1907. 

e ) J. Magee Finny, Remarks on Maniacal Chorea. Brit. med. Journ., 
April 27. 1907. 

3 ) A. Guidorotti e P. Guizzetti, Per la presenza di stafilococchi nella 
corea del Sydenham. Ref. in Baumgarten-Tangel, Jahresber. iib. d. pathog. Mikro- 
organismen 1899, S. 37. 

4 ) . P. Guizzetti, Nuovo caso di corea mortale con setticopioemia da stafilo- 
cocco piogene aureo. Rivista sperim. di Freniatria Vi, fasc. II. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Bakteriologie der Chorea Sydenhami. 


95 


den. Auch die mikroskopische Untersuchung der Hirnerweichungsherde 
ergab denselben Bakterienbefund. Die subdurale Einspritzung der 
Staphylokokkuskulturen bei Kaninchen, Hunden und Katzen ergab 
eine Leptomeningitis und Encephalitis, welche sich durch tonische 
und klonische Krampfe kundgab, aber keine eigentliche Chorea. — 
Sowohl Maragliano 1 ) imd Microli 2 ) schreiben dem Staphylococcus 
pyogenes aureus die Hauptrolle in der Pathogenese der Chorea zu. 

Reichardt 8 ) fand in 2 Fallen von Chorea einige Stunden nach 
dem Tode bei dem einen Staphylococcus aureus im Herzblut, bei 
dem anderen Streptokokken auf den Klappen. 

Von Tommasi -Crudeli 4 ) wurden bei einer 18jahrigen, an Chorea 
gravidarum verstorbenen Frau aus Gehirn, Herzklappen ein Diplo- 
kokkus, ferner der Staphylococcus aureus und albus geziichtet 
und bei der histologischen Untersuchung „entzvindliche“ Diplo- 
kokken enthaltende Herdchen im Gehirn nachgewiesen. 

Es sei noch einer serotherapeutischen Arbeit von E. Mayr 6 ) Er- 
wahnung getan, der 6 Choreakranke mit Aronsohnschem Antistrepto- 
kokkenserum behandelt hatte. Bei alien Fallen war ein rasches Sinken 
der Erscheinungen im Gebiete der motorischen Sphare wahrzunehmen, 
welches Sinken allerdings in einigen Fallen nur kurze Zeit anhielt, in 
anderen aber von Dauer schien. 

Ich will nun zu den von mir bakteriologisch untersuchten Chorea- 
fallen iibergehen. 

L Gisella B., 17 Jahre alt. Aufgenommen am 27. Dez. 1905. Diagnose: 
Chorea, Amentia. 

Anamnese: Die Mutter leidet an Kopfsehmerzen; die Schwester ist gesund. 

Pat. war stets sehr lebhaften, mutwilligen Naturells. Sie zeigte leichte Auf- 
fassung, doch lemte und arbeitete sie nicht gem. Obgleich sie ein „wildes“ Kind 
war, das gem anderen einen Schabemack spielte, so war sie doch wegen ihrer 
Klugheit und munteren Laune allgemein beliebt. Die Menses bestehen seit ihrem 
13. Jahre, erscheinen 3—4wochentlich und dauem 3 Tage. 

Seit 2 Wochen standige ungeordnete Bewegungen, besonders des Gesichtes, 
der Augen und der Zunge, welche auch in der Nacht fortdauem, so dad sie nioht 
iflt und in der Nacht kaum eine Stunde schlaft. 

Stat. praes. Etwas schwach entwickelt und genahrt. Gesicht und besonders 

1 ) Maragliano, Die Beteiligung des Staphylokokkus in der Pathogenese der 
Chorea rheumatica. CentralbL f. d. ges. Medizin 1899, Nr. 19. 

*) S. Microli, Lo stafilococco nella genesi della corea reumatica. Bef. in 
Baumgarten-Tangl, Jahresber. ub. d. pathog. Mikroorganismen 1899, S. 37. 

*) M. Reichardt, Zur pathologischen Anatomie der Chorea minor. Archiv 
f. klin. Medizin It. 1902. 

*) Conrado Tommasi - Crudeli, Ricerche intemo alia eziologia ed alia 
anatomia patologica della corea gessicolatoria. Rivista sperim. di Freniatria 34 . 
1908. 

*) E. Mayr-Graz, Zur Serumtherapie der Chorea minor. Wiener med. 
Wochenschr. 1909, Nr. 23. 
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die Lippen cyanotisch. Der Sulcus nasolabialis rechterseits etwas verstrichen und 
der Mundfacialis weniger innervierend. Leichte Dermographie. Reflexe allgemein 
etwas gesteigert. 

Gesicht: Hm 2,0 D, mit Ophthalmoskop + 3—4 D, Sehscharfe, Gesichts- 
felder und Augenhintergrund normal. (Dozent F. L. Blaskovits.) 

Gehor: Taschenuhr wird rechts auf 39, links auf 29 cm gehort. Vor 7 Jahren 
hatte sie linksseitigen OhrenfluB, der jahrelang dauerte. Im vorigen Sommer be- 
gann auch das rechte Ohr zu flieBen, doch dauerte dies nur 4 Wochen. — Die 
ubrigen Sinnesorgane bieten nichts Besonderes. GroBe Unrube, starke Jaktationen, 
Aufregung, stoBt unwillkiirlich beleidigende Wort© und Beschimpfungen aus. Sie 
hat auch Gehors- und Gesichtshalluzinationen (glaubt, daB ihr Cousin, ein Arzt, 
unten im Hofe ist und sie mit Pfeifen raft). Hat auch Verfolgungsideen, denn sie 
wagt keine Milch zu trinken aus Furcht, daB Gift darin ist. Weint haufig, selten 
lacht sie auch und zeigt sich verwirrt. Anfangs bestanden zeitweilig subfebrile 
Temperaturerhohungen, die spa ter ganzlich aufhorten. Wegen der starken Jak¬ 
tationen und der Schlaflosigkeit bekommt sie 3 mal taglich 0,5 mg Hyoscin und 
fiir die Nacht 4 g Paraldehyd. 

15. Jan. 1906. Unter der erwahnten Behandlung schwanden die choreatischen 
Bewegungen nach Verlauf einer Woohe bis auf ein Minimum und haben jetzt ganz¬ 
lich aufgehort. Die Gehorshalluzinationen beziiglich ihres Cousins bestehen aber 
noch. 

22. Jan. Die choreatischen Bewegungen haben sich nicht mehr gezeigt, doch 
hat sie noch immer Halluzinationen und Illusionen (so verbeugt sie sich vor den 
Arzten bei der Visite, unter denen sie ihren Cousin vermutet). Schwatzt viel, man 
will sie zum besten halten, ist maniakalisch aufgeregt. 

20. Febr. Nach allmahlichem Abklingen der psychischen Erscheinungen 
wurde sie heute gesund entlassen. 


Bakteriologische Blutuntersuchung und Tierexperiment. 

5. Jan. Aus der rechten Vena mediana wird unter aseptischen Kautelen 
durch Venaepunktion Blut gewonnen und davon etwa 2 bzw. 5 ccm in sterile 
Peptonlosung flieBen gelassen. 

7. Jan. Von jeder Peptonlosung, welche sich schon gestem im Bratschrank 
getriibt hatten, wurden je 2 Bouillon- und 1 Agarkultur bereitet. Das Mikroskop 
zeigte viel Mono- und wenig Diplokokken. 

8. Jan. Die von beiden Kolbchen gewonnenen Kulturen zeigten reinen 
Staphylococcus pyogenes albus. 

9. Jan. tlberimpfung aus den Bouillonkulturen auf Blutseram. 

11. Jan. Auf dem Blutseram entwickelten sich 2 groBe Rasen, gleichfalls 
aus reinem Staphylokokkus bestehend. 

15. Jan. Uberimpfung aus der Agarkultur auf 2 Gelatineeprouvetten. 

29. Jan. Die beiden, bei Zimmertemperatur gehaltenen Gelatinekulturen sind 
nach 14 Tagen noch steril und bleiben es noch nach weiteren 11 Tagen. 

31. Jan. Nachdem gestem behufs Tierexperimentes von der Agarkultur 
tJberimpfung auf frisches Agar stattgefunden hat, wird heute aus der fpschen 
Kultur 1 / 2 Ose in die Ohrvene eines Kaninchens injiziert. 

9. Febr. Das Tier befindet sich noch heute unverandert wohl. 

15. Febr. Aus der Fingerspitze der nun ruhigen Kranken werden Blut- 
praparate auf 3 Deckglaschen bereitet und mit polychromem Methylenblau ge- 
farbt. Es werden ungefahr in 40 Gesichtsfeldem zusammen 4 extracellulare 
Diplokokken gezahlt. 
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II. JohannS., 21 Jahre alt, Tischlergehilfe. Aufgenommen am 20. Jan. 1900. 
Diagnose: Chorea. 

Anamnese: Vater leidet seit Jahren an Husten, Mutter und 6 Geschwister 
gesuncL 

Der friiher stets gesunde Kranke erkaltete sich auf einer Eisenbahnfahrt im 
Mai 1904, indem er wegen der groBen Hitze die Coup6fenster offnete und auch 
die Schuhe ablegte, und so dem Luftzug ausgesetzt war. Nach mehrstiindiger 
Fahrt angelangt, fiihlte er Schmerzen in den Gelenken, besonders in deni linken 
Kniegelenke. Er muBte sich zu Bett legen und fieberte 10 Tage. Er wurde anfangs 
mit kalten Umschlagen und inneren Mitteln, spater mit warmen Badern behandelt. 

Seit 6 Tagen Zuckungen, die sich steigerten, so daB er seit 3 Tagen arbeito- 
unfahig ist. 

Stat. praes. Kaum mittelgroB, schwach entwickelt und genahrt, anamisch. 
Die Lippen sind mit braunen Krusten bedeckt. Starke Jaktationen. Diese horen 
im Schlafe ganzlich auf, um beim Erwachen in ungeminderter Heftigkeit wieder 
zu erscheinen. Diese beruhigen sich rasch auf die subcutane Injektion von 0,5 mg 
Hyoscin. hydrobrom. Die Pupillen, die Sehnenreflexe an den Ober- und Unter- 
extremitaten zeigen ein norm ales Verhalten, die Bauchreflexe sind lebhaft, die 
Sohlenreflexe schwach. Die Sinnesorgane bieten auBer einer leichten venosen 
Stauung des Augenhintergrundes und einer maBigen konzentrischen Gesichtsfeld- 
einengung fiir WeiB (lateral bis 70 reichend) nichts Besonderes. 

22. Jan. Wegen hochgradiger Unruhe muB Pat. durch zwei Warter nieder- 
halten und ihm eine Hyoscin-Morphininjektion gegeben werden. 

24. Jan. Pat. ist ruhig, bei gutem Appetit, bedarf weder Injektionen noch 
sonstiger Medikation. 

27. Jan. Appetit und iiberhaupt Subjektivbefinden gut, doch ist der Schlaf 
etwas unruhig. 

29. Jan. Seit gestern nacht Klagen iiber Schmerzen in den Handgelenken. 

Der Kranke zeigte von seinem Eintritte bis zum 10. Febr. Temperatur- 
erhohungen, welche am 22. Jan., 5 Uhr nachmittags und am 1. Febr., 6 Uhr 
abends das Maximum von 39,0° erreichten, selten 38° iiberschritten und meist 
subfebril verliefen. 

21. Febr. Geheilt entlassen. 

Bakteriologische Blutuntersuchung und Tierexperiment. 

22. Jan. Aus dem Arm durch Venaepunktion gewonnenes Blut wurde in 
3 Erlenmeyersche Kolbchen gelassen, ferner 5 Agareprouvetten damit be- 
schickt und 8 mikroskopische Praparate verfertigt. 

23. Jan. Nach 24stiindigem Aufenthalt im Thermostat blieben die Kulturen 
steriL — Die nach Lufttrocknung mit Methylenblau gefarbten Blutpraparate 
zeigen kein einziges Bakterium. 

24. Jan. Nur auf einem Agar entwickelte sich eine Kolonie, die aus reinen 
Kokken (Staphylokokkus?) bestand. tlberimpfung auf Agar. Die iibrigen Agare 
und Bouillone blieben steril. 

25. Jan. Die frische Agarkultur zeigte reichbchen Staphylococcus pyo¬ 
genes albus, der auf Bouillon iiberimpft wird; die Iibrigen Bouillone und Agare 
blieben waiter steriL 

29. Jan. Die vor 4 Tagen bereitete Bouillonkultur hat sich nur schwach 
entwickelt. 

30. Jan. Von den urspriinglichen 3 Erlenmeyerschen Kolbchen ist nur 
eins triib geworden und zeigt wenige Kokkon (wahrscheinlich Verunreinigung), 
wahrend die beiden iibrigen noch jetzt klar geblieben sind. 

Z. t d. g. Near. u. Psych. O. IV. 7 
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Aus der Agarkultur wird eine halbe Ose in die Ohrvene eines Kaninchens 
injiziert. 

5. Febr. Das Tier ist wohL Aus der urspriinglichen Bouillonkultur wird auf 
Gelatine iiberimpft. 

8. Febr. Die Gelatinekultur blieb steril. 

9. Febr. Das Tier befindet sich weiter wohl. 

III. Maria B., 12 Jahre alt, Schiilerin. Aufgenommen am 15. Nov. 1906. 
Diagnose: Chorea. 

Anamnese: Die Eltern und beide Briider gesund. 

Vor 2 Jahren soli sie von einem Hunde erschrocken sein und den Veitstanz 
bekommen haben, der 2 Monate gedauert hat. Seither soli sich die Krankheit 
7mal wiederholt haben. 

Das gegenwartige Leiden begann um den 20. v. M. mit Appetitlosigkeit, 
Stuhlverstopfung, schlechtem Schlaf und Zucken in den GliedmaBen. Seit 8 Tagen 
haben die ungeordneten Bewegungen eine groBe Verbreitung gewonnen und sind 
unaufhorlich. Seit 2 Tagen ganzlich schlaflos. 

Stat. praes. (16. Nov., vormittags). Die heftigen ununterbrochenen Jakta- 
tionen lassen den Kranken nicht zum Schlafe kommen. Die Knie sind von dem 
Aufeinanderschlagen ganz wund. Auf 0,7 mg Hyoscin. hydrobrom., welches in 
der Nacht subcutan gegeben wurde, erfolgte nur lstiindiger Schlaf. Vormittags 
wird nun eine Morphin-Hyoscin-Einspritzung (10: 0,3 mg) verabreicht, worauf 
ein etwas langerer Schlaf erfolgt. 

Nachmittags: Wegen der nicht einen Augenblick ruhenden Jaktationen wird 
eine PrieBnitzsche Einpackung gegeben, worauf etwas Ruhe eintritt. 

Abends werden Einpackung und Morphininjektion wiederholt. 

20. Nov. Seit 2 Tagen Jaktationen abnehmend, was sich zunachst am Rumpf, 
am spatesten in den Oberextremitaten zeigt. Seit einigen Tagen ist auch das Ge- 
sicht wund gerieben, welches jetzt zu trocknen beginnt. Die Lippen ausgetrooknet, 
rissig, mit Borken bedeckt. 

6. Dez. In den ersten 9 Tagen des Krankenhausaufenthaltes wurden sub- 
febrile Temperaturen gemessen, die nur am 17. Nov. auf 39° und am 18. auf 
38,2° C gestiegen waren. Nun schreitet die Besserung rasch vorwarts. 

1. Jan. 1907. Geheilt entlassen. 

Bakteriologische Blutuntersuchungen und Tierexperimente. 

16. Nov. Wegen der heftigen Jaktationen muBte die Venaepunktion in der 
Chloroformnarkose vorgenommen werden. Es wurden 3 Bouillon- und 3 Agar- 
eprouvetten mit je 1—2 ccm Blut beschickt. 

19. Nov. Nur auf dem einen Agar entwickelt sich reiner Staphylokokkus. 
Behufs Tierversuches wird auf Agar iiberimpft. 

24. Nov. Beide vor 4 Tagen geimpften Meerachweinchen sind unverandert 
munter und blieben es noch am 5. Dez., worauf der Versuch beendet wird. 

IV. Rosa R., 16 Jahre alt, Schaferin, ledig. Aufgenommen am 23. Nov. 1907. 
Diagnose: Chorea gravis. 

Aus der Krankengeschichte he be ich hervor: 

Vater an „Starrkrampf“ gestorben, Mutter gesund, desgleichen die 5 Ge- 
schwister, von denen eines an Chorea gelitten hat. Die Kranke hat friiher nie 
ein ahnliches Leiden gehabt. 

Seit 5 Tagen iiber den ganzen Korper verbreitete heftige Bewegungen, derent- 
wegen sie nicht sprechen und nur schwer essen kann. 

25. April. Wesentliche Beruhigung auf 2 g Chloralhydrat -f 2 eg Morphin. 
Herztone rein. 
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27. ApriL Die Kranke ist sehr zornig erregt, weint viel. Um 5 Uhr nach- 
mittags erhalt sie 1 eg Morphin + 0,5 mg Hyoscin, worauf sie etwas ruhiger wird, 
doch verbringt sie die Naeht schiaflos. Einpackung. 

30. April. Vormittags Injektion von 1,5 eg Morphin + 0,5 mg Hyoscin, worauf 
sie bis 7 Uhr abends schlaft. 

1. Mai. Wegen der heftigen Jaktationen wieder 1 eg Morphin + 0,5 mg 
Hyoscin subcutan, welches allein Beruhigung schafft. Als Folge jener finden sich 
Excoriationen und Derma titiden auf der Brust, den Streckseiten der Oberextremi- 
taten und den Beugeflachen der Unterschenkel. 

2. Mai. Pat., welche bisher fieberfrei war, zeigt heute um 2 Uhr nachmittags 
38,2°, um 5 Uhr 39,7°; unter schweren Erschopfungserscheinungen erfolgt um 
8V2 Uhr abends der Exitus letalis. 

Die tags darauf vorgenommene Autopsie (Obduzent: Assistent Dr. Bela 
Entz) ergab als Epikrise: Hyperaemia cerebri, medullae spinalis, meningum. 
(Besonders blutreich waren GroB- und Kleinhirn, die graue Hirnrinde, die Zentral- 
ganglien, Varolsbrucke, verlangertes Mark, welche auch eine teigig-weiche Kon- 
sistenz zeigten.) Degeneratio caseosa glandularum peribronchiahum sin. hyper- 
plasticarum. Cicatrix apiois pulmonis sin. cum degeneratione caseosa in extensitate 
fabae. Ulcera stercoralia intestini crassi et recti. Dermatitis traumatica crurium 
et extremitatum superiorum. Venaepunctio cubiti sin. (Diese Stelle ergab nichts 
Krankhaftea.) 

Der Befund im Zentralnervensystem war also der einer schweren Hyperamie 
ohne sonstige anatomische Lasionen, wie sie bei Chorea gravis gefunden wird. 

Histologische Untersuchung. 

Diesel be verdanke ich Herrn Kollegen Entz, welchem Ich hiermit meinen 
besten Dank ausspreche: Aus dem Zentralnervensystem, namentlich den Zentral- 
windungen, der rechten und linken Capsula interna, dem Pons, der Medulla ob¬ 
longata und versohiedenen Partien des Riickenmarkes stammende mikroskopische 
Praparate zeigen, abgesehen von der Hyperamie nichts Besonderes, und zwar weder 
im Glianetz, noch in den Nervenzellen. Nur an einer Stelle wird ein thrombosiertes 
GefaBchen gefunden. Nachdem schon bei der Obduktion aus der Capsula interna 
Sarcina lute a kultiviert werden konnte, wurden jetzt auf mikroskopischen 
Schnitten der linken Capsula interna in den perivascularen Lymphspalten, doch 
zuweilen auch auBerhalb dieser, nach Gram ziemlich intensiv farbbare Kornchen 
und Kornchengruppen gefunden, welche aber nicht die 8er-Gruppen der Sarcina 
zeigen, sondera eher staphylokokkusartige, groBere Gruppierungen bilden. Da 
aber diese Kornchen weder gleichgroB sind, noch sich gleich stark farben, so ist 
es zweifelhaft, ob es Mikroorganismen oder aus Zellzerfall hervorgegangene Korn- 
chen sind. Dabei ist es aber bemerkenswert, daB diese Kornchen nur in der Capsula 
interna gefunden wurden, aus der die Sarcina kultiviert ward. 

Jedoch muBte bei der von uns vorgenommenen genaueren Priifung der Pra¬ 
parate, mit Riicksicht auf die unregelmaBige Gestalt und verschiedene Grofie dieser 
Gebilde, die Annahme, daB es Bakterien seien, fallen gelassen werden, welche 
Auffassung auch von Herrn Hofrat Prof. A. v. Genersich und Prof. E. Krom- 
pecher geteilt wurde. 

Bakteriologische Untersuchung und Tierexperimente. 

A. Blut. 

1. Mai. Das Blut wurde einen Tag vor dem Tode der Kranken entnommen. 
Wegen der hochgradigen Unruhe muBte vor der Venaepunktion eine Morphin- 
Hyoecininjektion verabfolgt werden. Aber auch so konnte nur wenig Blut ge- 
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wonnen werden, so daB nur 2 Erlenmeyersche Bouillonkolbchen ungefahr mit 
je 0,5 ccm Blut beschickt wurden. 

Auch den Liquor cerebrospinalis wollte ich bakteriologisch untersuchen, doch 
konnte ich keinen gewinnen, obgleich in der Medianlinie zwischen dem 4. und 

5. Lendenwirbel, dann zwischen dem 3. und 4. geniigend tief eingegangen wurde. 
(Ich bemerke hier, daB auch bei der Autopsie auffallend wenig Liquor gefunden 
ward.) 

2. Mai. Nach 24stiindigem Aufenthalt im Brutschrank wurden reine, mit- 
unter in 4er - Gr up pen zusammenstehende Kokken erhalten (wahrschein- 
lich Luftinfektion). 

Aus jedem Kolbchen wurde auf je 1 Agareprouvette iiberimpft. 

3. Mai. Die eine Agareprouvette ergab reine, in Gruppen stehende Kokken, 
die andere blieb steril. 

Die eine der urspriinglichen Bouillonkulturen ist in Faulnis libergegangen. 

5. Mai, Die eine aufgegangene Agarkultur zeigt einen schwachen Belag, 
welcher aus schonen, gleichmaBigen Kokken besteht, die zu Diplokokken, tetra- 
genen oder groBeren Gruppen geordnet sind. 

Die urspriinglich verbliebene Bouillonkultur hat sich stark getrubt und er- 
hiilt nur groBe Mono- oder Diplokokken. (Wahrscheinlich Sarcina, infolge 
von Luftinfektion.) 

6 . Mai. Von einer 2tagigen Agarkultur, welche goldgelbe Belage bildet, be- 
stehend aus typischem Staphylococcus pyogenes aureus, werden einem 
Meerschweinchen intraperitoneal 1 Ose, einem zweiten 2 Osen injiziert. 

7. Mai. Von derselben Kultur wird einem groBen Kaninchen 1 Ose in die 
Ohrvene injiziert. 

Die Meerschweinchen sind stets munter und bleiben es bis zum Ende des 
am 18. Mai abgebrochenen Versuches 1 ). 

9. Mai. Das Kaninchen ist seit gestem traurig. 

11. Mai. Das Tier ist seit gestem wieder mimter. 

16. Mai. Nachdem das Kaninchen 2 Tage lang wieder traurig war, ist es 
seit 2 Tagen abermals guter Dinge. 

20. Mai. Das Kaninchen war vorgestem wieder niedergeschlagen und wurde 
gestern um 8 Uhr abends tot aufgefunden. — Die heute vorgenommene Obduktion 
ergab auBer Abscessen in beiden Nieren, welche hauptsachlich in der Rinden- 
sub8tanz lokalisiert waren, nichts Besonderes 2 ). — Es wurden aus dem Herzblut 4, 
aus den Nierenabscessen 3 Agarboden geimpft. 

25. Mai. Samtliche aus dem Herzblut und den Nierenabscessen geimpften 
Agare zeigen reinen Staphylococcus pyogenes aureus. 

B. Himteile. 

3. Mai. Auch aus der frischen Leiche, und zwar aus dem linken Gyms cen¬ 
tralis, der Capsula interna und dem Pons wurden Kulturen bereitet, die 24 Stunden 
bei Zimmertemperatur verblieben. 

6 . Mai. Die ersten Kolonien zeigen sich auf dem aus der Capsula interna 
besaten Agar. 

10. Mai. Die aus der Capsula interna gewonnenen reichlichen Kolonien ahneln 
dem Staphylococcus citreus, darunter eine dem Staphylococcus aureus. Anfangs 
imponierten sie als Staphylococcus albus. 

*) Bekanntlich ist Staphylococcus pyogenes aureus fur Meerschweinchen nicht 
immer pathogen. 

2 ) Abscesse in der Nierenrinde sind, wie bekannt, ein gewohqliches Vor- 
kommnis bei der Infektion mit Staphylococcus pyogenes aureus. 
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Die ubrigen beiden Agare sind fast steril geblieben. 

11. Mai. Von der gestem erfolgten Uberimpfung aus einer gelben Kolonie 
werden 3 Osen in 3 com Bouillon verrieben. Davon werden 2 Meersch weinchen 
von 200—250 g Gewicht je 1 com Bouillon intraperitoneal, 1 Kaninchen von 3 kg 
Gewicht 1 ccm intravenos injiziert. 

Die gelben Kolonien erweisen sich als Sarcina lutea 1 ). 

Die bis zum 15. Juni beobachteten Tiere zeigten nichts Krankhaftes. 

V. Elisabeth F., 15 Jahre alt, ledig. Aufgenommen am 21. Okt. 1907. 
Diagnose: Chorea gravis, Amentia. 

Anamnese: Eltem und 2 Geschwister gesund. Friiher stets gesund, zeigt 
sie seit einer Woche fortwahrende Bewegungen, hat Schlingbeschwerden, doeh 
sind Appetit und Stuhl in Ordnung. 

Stat. praes.: Ziemlich gut entwickelt, mafiig genahrt. Wegen der hoeh- 
gradigen motorischen Unruhe ist eine eingehende Untersuchung nicht moglich, 
doch zeigen die Pupillen und die Reflexe an den Extremitaten und am Bauch 
nichts Besonderes. 

Die Herzdampfung zeigt eine Verlangerung nach oben, indem sie am oberen 
Rand der 3. Rippe beginnt, sonst normale Verhaltnisse. 

Es besteht cutane Hyperasthesie. Vo$ den fortwahrenden Jaktationen zeigen 
die Hinterflache des Oberarmes, sowie das GesaB ausgedehnte Hautabschurfungen 
und Entziindungen. 

Pat. ist auBerordentlich agitiert, wirft sich herum, briillt, weint, stoBt un- 
artikulierte Laute aus und ist nicht zu zahmen. Injektionen von 1 eg Morphin 
+ 0,3 mg Hyoscin bringen in der ersten Zeit Beruhigung, in der weiteren Folge 
versagen sie. 

25. Okt. Die motorische Unruhe hat etwas nachgelassen, doch ist die Kranke 
aufgeregt: sie larmt fortwahrend, ruft laut, daB sie zu ihrer Mutter geht; auf 
wiederholte Ermahnungen, sich still zu verhalten, antwortet sie schreiend: „Nein, 
just will ich schreien.“ 

27. Okt. Wegen anhaltender Unruhe Uberfiihrung auf die Beobachtungs- 
abteilung. 

Bis zum 24. Okt. wurden subfebrile Temperaturen mit dem Maximum von 
38,2° (23. Okt. 6 Uhr ab) gemessen. Seither fieberfrei. 

Bakteriologische Untersuchung des Blutes sowie des Liquor cere- 
brospinalis und Tierexperiment. 

23. Okt Behufs Venaepunktion muB die sehr unruhige Kranke chloroformiert 
werden. Aus der rechten Vena cephalica werden einige Tropfchen Blut in 2 Erlen- 
meyersche Bouillonkolbchen sowie in 2 Agareprouvetten gelassen. 

Unmittelbar darauf wird auch die Lumbalpunktion gemacht und mit je 
2—3 ccm des lebhaft flieBenden Liquors 2 Erlenmeyersche Bouillonkolbchen, 
2 Agar- und 2 Bouilloneprouvetten beschickt. 

25. Okt. Die mit Blut beschickten Erlenmeyerschen Kolbchen sowie die 
Agare steril. 

Die Liquor cerebrospinalis enthaltenden beiden Erlenmeyerschen Kolbchen 
und Bouilloneprouvetten, sowie 1 Agareprouvette sind triibe, 1 Agareprouvette 
ist steriL Die weiteren Untersuchungen des Blutes und des Liquors sollen ge- 
trennt angefiihrt werden. 

Auf dem einen Agar mit citreusartigen Kolonien entwickelten sich am 
19. Mai auch 3 punktformige, rosenfarbige Kolonien, bestehend aus dicken Bacillen. 
Eine weitere Uberimpfung auf Agar gelang aber nicht. 
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A. Blut. 

26. Okt. 1 Erlenmeyersches Kolbchen und die beiden Agare sind steril ge- 
blieben. 1 Erlenmeyersches Kolbchen ist triibe geworden und enthalt kleine und 
groBe Diplokokken und Tetragenusformen. 

tlberimpfung aus dem triiben Erlenmeyerschen Kolbchen auf Agar. 

28. Okt. Letzteres Agar ist steril geblieben. Desgleichen das urspriingliche 
Erlenmeyorsche Kolbchen und die beiden Agare. (Die Blutaussaaten sind also 
steril geblieben. 

Weitere tlberimpfungen wurden nicht gemacht. 

23. Nov. Die urspriinglichen Blutaussaaten sind bis heute, also 1 Monat lang 
steril geblieben. Der Versuch wird hiermit beendet. 

B. Liquor cerebrospinalis. 

26. Okt. Die durch 2 Tage steril gebliebene Agareprouvette enthalt am 
3. Tage reine Sarcina. 

1 Erlenmeyersches Kolbchen enthalt Diplokokken, 1 Bouilloneprouvette 
kleine und groBe Diplokokken sowie Tetragenusformen. 

tlberimpfung aus dem Erlenmeyerschen Kolbchen und dem Eprouvetten- 
bouillon auf je 1 Agar. 

28. Okt. Auf beiden Agaren sind reineKokken zur Entwicklung gekommen. 

31. Okt. Behufs Tierversuche neuerliche tlberimpfung aus den beiden Agaren 
auf 2 Agare und aus dem Bouillon auf 1 Agar. 

2. Nov. Das aus dem Erlenmeyerschen Kolbchen geimpfte Agar zeigt Sta¬ 
phylococcus pyogenes aureus, die aus dem Eprouvettenbouillon geimpften 
2 Agare Staphylococcus pyogenes albus. 

Aus jeder dieser 3 Agarkulturen wird je 1 Kaninchen mit einer halben Ose 
in die Ohrvene injiziert. 

13. Nov. Es zeigt sich, daB die Kulturen aus dem Liquor cerebrospinalis 
nur aus Staphylococcus aureus bestehen. Das eine dieser Kaninchen ist am 3. Tage 
nach der Impfung traurig. 

23. Nov. Das Kaninchen ist eingegangen und zeigt in der Leber ausgebreitet 
Coccidiasis. Von Staphylokokken, Tuberkel- oder sonstigen Bacillen findet sich 
keine Spur. 

Die Tierversuche haben also ein negatives Resultat ergeben. 

VI. Karl H., 14 Jahre alt, Fabrikarbeiter. Aufgenommen am 22. Dez. 1908. 
Diagnose: Chorea. 

Anamnese: Stammt aus gesunder Familie. Pat., der bis dahin gesund war, 
zeigt seit 3 Wochen standige unwiUkiirliche Bewegungen. 

Stat. praes. (28. Dez.): Der ganze Korper in fortwahrender Bewegung, 
Jaktationen der GliedmaBen, Grimassierungen mit Gesicht und Zunge; er kann 
weder das EBzeug gebrauchen, noch sich ankleiden, doch ruhen diese Bewegungen 
im Schlafe. Reflexe, Sensibilitat, Brustorgane, Nierentatigkeit zeigen nichts Be- 
sonderes. Appetit und Stuhl unregelmaBig. 

30. Dez. Die Jaktationen haben seit der gestern behufs Venaepunktion vor- 
genommenen Chloroformnarkose wesentlich nachgelassen; noch hie und da leichte 
Zuckungen. 

31. Dez. Eroffnung eines Abscesses an der rechten Unterlippe. 

6. Jan. 1910. Wunde geschlossen. Pat. befindet sich bedeutend besser. 

Kein Fieber im Laufe der Behandlung; das Temperaturmaximum war zu 
Anfang (23. Okt.) 37,6* C. 

30. Jan. Geheilt entlassen. 
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Bakteriologische Blutuntersuchung und Tierexperimente. 

29. Dez. Wegen der heftigen Jakt&tionen Venaepunktion in der Chloroform- 
narkose. In 3 Erlenmeyersche Bouillonkolbchen wird ungefahr je 1 ccm Blut 
und in 3 Agareprouvetten je einige Tropfen Blut gelassen. 

(Am nachsten Tage sollte auch der Liquor cerebrospinalis zur b&kteriologischen 
Untersuchung herangezogen werden, doch ergab die Punktion zwischen 4. und 

5 . Lendenwirbel einige Tropfen rein vendees Blut, weshalb von einem weiteren 
Verfahren abgeseben wurde.) 

2. Jan. 1909. Die 3 Erlenmeyerschen Kolbchen sowie 2 Agare sind ganzlich 
steril geblieben. Nur auf einem Agar hat sich 2 Tage nach der Impfung eine 
weiBe Kolonie gebildet, bestehend aus reinen Kokken (wahrscheinlich Staphylo¬ 
coccus pyogenes albus bzw. Staphylococcus albus), zu der sich neue 
zugesellt haben. 

3. Jan. Uberimpfung auf Agar. 

4. Jan. Uberimpfung aus dem vorigen in eine Bouilloneprouvette. 

5. Jan. Von der 24stundigen Bouillonkultur werden 0,5 ccm in die Ohrvene 
eines Kaninchens eingespritzt. 

6. Jan. Das Tier befindet sich wohl. 

Neuerliche Uberimpfung aus der frischen Agarkultur in Bouillon. 

7. Jan. Von dieser 24stundigen Bouillonkultur werden einem anderen Kanin- 
chen gleichfalls 0,5 ccm intravenos injiziert. 

8. Jan. Das zweite Kaninchen ist etwas traurig. 

9. Jan. Beide Tiere wohl und bleiben es bis zum Schlusse des Versuches 
am 22. Jan. 

VII. Johann N., 17 Jahre alt, Fabrikarbeiter. Aufgenommen am 31. Mai 
1908. Diagnose: Chorea gravis. 

Anamnese: Eltem gesund. Von 3 Geschwistem sind 2 gesund, eines leidet 
an einem Ausschlag; 5 Geschwister gestorben, darunter waren 3 rhachitisch. 
Nerven- oder Geisteskrankheiten sind in der Verwandtschaft nicht vorgekommen. 

Der friiher gesunde Kranke bekam am 14. d. M. Fufischmerzen, bald darauf 
unwillkurliche Bewegungen in der rechten Hand, welche sich bald auf Kopf und 
Beine ausbreiteten. Auch ist schon seit Beginn der Krankheit durch die choreati- 
schen Bewegungen die Sprache behindert. Gefuhl allgemeiner Schwache. In der 
letzten Zeit viel getrunken. 

Stat. praes.: Hochgradige choreatische Bewegungen am ganzen Korper, 
kann infolgedessen schwer sprechen und keine Nahrung zu sich nehmen, obgleich 
der Appetit ziemlich erhalten ist. Stuhl und Urinentleerung regelmaBig. Schlaflos. 
Am Herzen nichte Besonderes. 

Zu Beginn der Krankheit bestand Fieber, welches am 5. Juni 39,7 # C er- 
reichte. Vom 6. Juni ab fieberfrei. 

6. Juni. Seit gestem, wo der Kranke behufs Venaepunktion chloroformiert 
werden muBte, um Blut zur bakteriologischen Untersuchung zu gewinnen, ist er 
viel ruhiger. Auch sind die bis dahin zeitweilig verabreichten Hyoscininjektionen 
entbehrlich geworden. 

9. Juni. Nach 2tagigem, ununterbrochenem Schlaf haben die choreatischen 
Bewegungen wesentlich abgenommen. 

19. Juni. Geheilt entlassen. 

Wegen Chorearezidive neuerdings aufgenommen am 5. Mai 1909. 

Seit 6 Wochen bestehen wieder choreatische Bewegungen. Er ist haufig 
schlaflos, doch kann er essen. 

10. Mai. Seit 2 Tagen sind die Jaktationen so heftig, daB er sich die Glied- 
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maBen ganzlich aufgerieben hat. Kann nicht essen, Erhalt eine Einpackung und 
noch vormittags 2 g Paraldehyd. — Nachts ll 1 /* Uhr Exitus letalis. 

Die tags darauf vorgenommene Autopsie ergab als Epikrise: Hyperaemia 
corticis cerebri et medullae spinalis (Chorea gravis). Endocarditis verrucosa 
valvulae bicuspidalis. Catarrhus bronchialis diffusus cum bronchopneumonia 
extensa loborum inferiorum pulmonum. Ecchymoses subpericardiales, sub- 
pleurales, mucosae enterum. Hyperaemia organorum abdominalium, renum, 
lienis, hepatis. Pachymeningitis interna haemorrhagica, lateris dextri. 

Der postmortale Bakterienbefund wird weiter unten angefuhrt werden. 

A. Bakteriologische Untersuchung des Blutes und der Cerebrospinal- 
fliissigkeit in vivo und Tierexperimente. 

5. Juni 1908. Im Laufe der ersten Erkrankung wurde heute die Vena mediana 
pungiert, und zwar wegen der heftigen Jaktationen in Chloroformnarkose. 3 Erlen- 
meyersche Bouillonkolbchen und 3 Agareprouvetten wurden mit ungefahr je 
0,5 ccm Blut beschickt. 

Mittels der gleich darauf vorgenommenen Lumbalpunktion wurden gleich- 
falls 3 Erlenmeyersche Bouillonkolbchen und 3 Agareprouvetten etwa mit je 
0,5 ccm Liquor beschickt. 

8. Juni. Nachdem samtliche Aussaaten 48 Stunden im Thermostat und noch 
1 Tag bei Zimmertemperatur gestanden hatten, zeigen sich samtliche Agare, so- 
wohl die mit Blut als die mit Cerebrospinalflussigkeit beschickten steril. Dagegen 
zeigen samtliche Erlenmeyersche Kolbchen, also sowohl vom Blut als von der 
Cerebrospinalflussigkeit, reine Sarcina. Aus jedem Kolbchen Uberimpfung auf 
je 1 Agar. 

9. Juni. Samtliche 0 Agare entwickeln reine Sarcina alba. 

Aus einem dieser wird auf Bouillon iiberimpft. 

10. Juni. Zwei der urspriinglichen Liquoragare zeigen heute Sarcina alba. 

Die vorgestem erfolgten zweiten tJberimpfungen haben auf den 3 Blutagaren 

Sarcina lutea, auf den 3 Liquoragaren Sarcina alba entwickelt. 

Von der gestern aus Blut gewonnenen Bouillonkultur werden 0,5 ccm in die 
Ohrvene eines Kaninchens injiziert. 

12. Juni. Das Tier befindet sich wohl. 

15. Juni. Das Tier bewegt sich schwerfallig, besonders sind die linksseitigen 
Extremitaten schwach; es fallt auf die linke Seite, ist niedergeschlagen. 

16. Juni. Urn die Bouillonkultur der Sarcina lutea von Staphylococcus pyo¬ 
genes aureus zu unterscheiden, wurde gestern in dieselbe 1 Tropfen Kaninchen- 
blut gebracht. Nach 24 Stunden keine Hamolyse. 

Das Tier ist etwas lebhafter, doch besteht noch immer Parese der linken 
Extreifritaten. 

22. Juni. Auch (fie 4—9tagigen Bouillonkulturen zeigen keine Hamolyse. 

Das Kaninchen befindet sich wohl. 

27. Juni. Das Tier, welches gestern noch gefressen hatte, wurde heute friih 
(17 Tage nach der Injektion) tot aufgefunden. 

Die Sektion ergab, wie auch von Herrn Kollegen Entz bestatigt wurde, 
ausschlieBlich eine Peritonitis sero-purulenta mit starker Exsudation. Aus einer 
angebrannten Schnittflache der Leber, welches Organ iibrigens nichts Besonderes 
gezeigt hatte, wurde auf 2 Agare iiberimpft. 

28. Juni. Beide Agare haben 1—2 Kolonien (Diplobacillen und Kokken) 
zur Entwicklung gebracht (Darminfektion?). 

30. Juni. Die weiter entwickelten gleiclimaBigen Kolonien zeigen fast reine 
coliahnliche, kurze und dicke Bakterien. Diese haben also mit der aus dem Pat. 
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gewonnenen .Sarcina nichta gemein und stammen wohl ausschliefilich aus dem 
Kaninchen. 

In diesem Falle ist also die bakteriologische Untersuchung des 
Kranken negativ ausgefallen. 

B. Bakteriologische Untersuchung von Hirnteilen. 

Aus der Capsula interna und dem Pons Varoli wurde unter den ublichen 
Kautelen (Anbrennen der Schnittflache mit gluhendem Messer usw.) auf Bouillon 
und Agar iiberimpft. Auf letzterem zeigten sich schon am nachsten Tage ver- 
schiedene Kolonien. Aus diesem Grunde wurde die gleichzeitig trube gewordene 
Bouillonkultur verworfen. 

Die Agarimpfungen so wohl aus der Capsula interna als dem Pons ergaben 
uppig wachsende, groBe, rundliche, saftreiche Kolonien von Staphylococcus 
pyogenes albus und kleine, gelbe Kolonien von Sarcina lutea. Die Bouillon¬ 
kultur nahm nach einigen Tagen eine schwach-griinliche Far be an, welche spater 
noch intensiver wurde (wahrscheinlich Bacillus pyocyaneus). 

Um die bakteriologische Untersuchung mSglichst aussichtsvoll zu 
gestalten, wurden durchgehends schwere Choreafalle herangezogen. 
Denn von den 7 untersuchten Fallen waren 2 mit Amentia kompliziert, 
2 waren Chorea gravis mit Exitus letalis, von welch letzteren der eine 
auch Endocarditis verrucosa hatte. Aber auch von den 3 nicht kompli- 
zierten Fallen von Chorea hatten 2 so starke Jaktationen, daB die 
Blutentnahme mittelst Venaepunktion in der Narkose vorgenommen 
werden muBte, und der dritte muBte wegen der hochgradigen mo tori - 
schen Unruhe von 2 Wartem niedergehalten werden, um die bloB 
therapeutischen Zwecken dienende Morphin-Hyoscininjektion verab- 
folgen zu kbnnen. Auch hatte dieser anfangs Fieber bis zu 39,0° C. 

4mal erfolgte wegen starker Jaktationen die Blutentnahme in der 
Chloroform- und 1 mal in der Morphin-Hyoscinnarkose. Bei den iibrigen 
2 Kranken konnte man ohne diesen Eingriff zu Rande kommen. 

Was die Fieberbewegungen anlangt, so war 1 Rranker fieberfrei, 

2 hatten anfangs subfebrile Temperaturen (bis 38,2° C ansteigend), 

3 hatten anfangs Fieber bis 39,0 bzw. 39,7° C und 1 Kranke, die trotz 
heftigen Jaktationen bis dahin fieberfrei war, hatte am Tage des Exitus 
39,7° C. Eine direkte Proportionalitat zwischen Schwere der Chorea 
und Fieberbewegung konnte nicht wahrgenommen werden. So war 
z. B. der eine todliche Fall fieberfrei bis zum Tage des Exitus, an dem 
die Temperatur bis 39,7° C anstieg, wahrend der andere nur zu Beginn 
Fieber bis 39,7 ° C zeigte. 2 geheilte Falle hatten nur anfangs Fieber- 
temperaturen bis 39° C. 

Die Obduktion ergab in beiden FaUen als wesentlichen Befund: 
Hyperamie des Hirns und Riickenmarks, zu denen sich in dem einen 
Falle Lasionen des Herzens gesellten, und zwar Endocarditis verrucosa 
mit subperikardialen, sowie subpleuralen und Darmschleimhaut- 
ecchymosen. 
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Was nun die bakteriologischen Ergebnisse anlangt, so wurden 
gefunden: 

In 6 Fallen (FallI,II,III,VI undVII) Staphylococcus pyogenes 
albus (davon in 4 Fallen durch Uberimpfung aus dem Blute, 
in 1 Falle aus Hirnteilen). 

In 2 Fallen (Fall IV und V) Staphylococcus pyogenes aureus 
(davon 1 mal durch Uberimpfung aus dem Blute, 1 mal aus 
dem Liquor). 

AuBerdem wurden gefunden: 

2mal Sarcina lutea (im Fall IV durch Uberimpfung aus Him- 
teilen [Gyrus centralis, Capsula interna und Pons], im Fall VII 
aus Blut). 

lmal Sarcina alba (im Fall VII durch Uberimpfung aus dem 
Liquor sowie aus den Hirnteilen [Capsula interna und Pons]). 

lmal Pyocyaneus (?) (im Fall VII durch Uberimpfung aus Him- 
teilen). 

1 mal nicht naher bestimmte Diplokokkus- und Tetragenusformen 
(im Falle V aus Blut, wo aber die Weiterimpfung aus Agar 
nicht mehr gelungen ist und die weiteren 3 urspriinglichen 
Uberimpfungen aus dem Blute noch nach 3 Wochen steril 
geblieben sind(. 

Die histologische Untersuchung der Himteile (Zentral- 
windungen, rechte und linke Capsula interna, Pons und Medulla ob¬ 
longata) im Falle IV ergab beziiglich Bakterien einen negativen Befund. 

Was die Tierversuche anlangt, so blieben sie in den Fallen I, II, III 
und VI, wo Staphylococcus pyogenes albus gewonnen wurde, fur 4 Ka- 
ninchen und 2 Meerschweinchen ganzlich negativ. — Im Falle IV, wo 
aus dem Blute Staphylococcus pyogenes aureus gewonnen wurde, waren 
die Versuche positiv fur ein Kaninchen, welches nach 13 Tagen an 
Staphylococcus pyogenes aureus einging, und negativ fur 2 Meer¬ 
schweinchen. Die aus Hirnteilen gewonnenen Sarcina lutea lieBen die 
Tiere (2 Meerschweinchen und 1 Kaninchen) ganz munter. — Im Falle V, 
wo aus dem Liquor Staphylococcus pyogenes aureus gewonnen wurde, 
fielen die Versuche bei 2 Kaninchen ganzlich negativ aus, das dritte 
ging nach 21 Tagen an ausgedehnter Lebercoccidiasis zugrunde, was 
also nicht auf Rechnung des Staphylokokkus zu bringen ist. — Im 
Falle VII ging auf Injektion der aus dem Blut gewonnenen Sarcina 
lutea das Kaninchen nach 17 Tagen an Coliinfektion zugrunde; der 
Tierversuch ist also beziiglich der Sarcina gleichfalls negativ. 

Was nun die SchluBfolgerungen aus meinen bakteriologischen Unter- 
suchungen anlangt, so miissen diese mit Vorsicht gezogen werden, weil 
Bakterien weder im Blute oder in der Cerebrospinalfliissigkeit, noch in 
den Geweben, namentlich im Zentralnervensystem in Massen gefunden 
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wurden, wie es bei jenen Infektionakrankheiten der Fall ist, bei denen 
der Erreger fiber jeden Zweifel festgestellt ist (Anthrax, Tuberkuloae, 
Lepra, Syphilis, Trypanosomiasis usw.). Auch ist der fieberhafte 
zyklische Verlauf nicht so ausgesprochen, die Delirien nicht konstai t 
und die Kontagiositat unbekannt im Gegensatz zu jenen Infektions- 
krankheiten, deren Erreger wir noch nicht kennen, aber deren Infek- 
tiositat sicher ist (Masem, Scharlach, Lyssa usw.). Dennoch bin ich 
geneigt, dem in meinen samtlichen Fallen gefundenen Staphylococcus 
pyogenes albus bzw. aureus eine pathogene Bedeutung zuzuschreiben, 
ohne ihm eine Spezifitat fiir die Chorea minor zu vindizieren, mit Rfick- 
sicht auf die Streptokokkenbefunde, bzw. gleichzeitigen Streptokokken- 
und Staphylokokkenbefunde anderer Autoren. Ich bin vielmehr der 
Ansicht, daB sowohl Streptokokken wie Staphylokokken bei Individuen, 
welche durch Pubertat, schwachliche, anamische und nervose Konstitu- 
tion den eingedrungenen Bakterien oder den Toxinen einen geringeren 
Widerstand leisten, den giinstigen Boden fur die Entwicklung jenes 
Beizzustandes im Zentralnervensystem abgeben, den wir als Chorea 
kennen. Es kann also fiber die infektiose Natur jener Choreen, die mit 
Fieber und Delirien einhergehen, kein Zweifel bestehen. Jedoch wird 
ein so pradisponierter Organismus auch auf psychischen Chok oder 
Graviditat mit Chorea reagieren konnen 1 ). 

Die Sarcina als banale Luftinfektion kommt wohl nicht in Betracht. 

Den Herren Kollegen, Bakteriologen Dr. Edm. Strossner und 
Assistenten Bela Entz, welche mich in so zuvorkommender Weise 
unterstfitzt haben, sowie dem Leiter des hauptstadtischen bakterio- 
logischen Institute, Doz. Bernh. Vas, der mir die Behelfe dieses In¬ 
stitutes freundlichst zur Verffigung gestellt hat, spreche ich hier meinen 
verbindlichsten Dank aus. 

x ) In einer jiingsten Arbeit gelangt Gunnar Forssner (Nachuntersuchung 
nach 15—20 Jahren in 28 Fallen von Ghorea minor. Jahrb. f. Kinderheilk. SI, 
Heft 1) zu einer ahnlichen Anschauung. Naeh ihm befallt die Chorea vorwiegend 
achwache, auch in anderen Beziehungen wenig widerstandsfahige Konstitutionen. 
Er glaubt, daB die Chorea durch die verschiedensten Infektionen und Schadlich- 
keiten hervorgerufen wcrde. — Auch K. Wendenburg (Uber Chorea infectiosa 
und Chorea hysterica. Monataschr. f. Psych, u. Neurol. 1910, Heft 3 u. 4) halt 
dafur, daB man „nach den bisherigen Befunden annehmen muB, daB der Veits- 
tanz wahrscheinlich keine bestimmten Erreger hat“. 
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Von 

Dr. Friedr. Morchen, 

Kuranstalt Ahrweiler. 

(Eingegangen am 11. November 1910.) 

Die Namen Steinheil, Tamowska, v. Schfinebeck sind in frischer 
Erinnerung. Die Eigenart dieser Frauen hat den nach ihnen benannten 
Prozessen einen besonderen Charakter gegeben und erfordert ein grfind- 
liches Studium in psychologischer und psychiatrischer Beziehung, nicht 
nur aus rein fachwissenschaftlichen Gesichtspunkten, sondem auch aus 
sozialen Grfinden. Welche Summe von Unheil und Verwirrung baben 
diese Geschopfe fiber zahlreiche Famiben gebracht! Wie haben sie die 
Offentlichkeit erffillt mit alien den tiblen Folgeerscheinungen der durch 
aie herbeigeffihrten gerichtlichen Komplikationen! Welche Opfer an 
Zeit und Geld neben manchem andem haben sie dem staatlichen Gemein- 
wesen gekostet! Wenn es richtig ist,. was wir vermuten, daB diese 
Frauen einen bestimmten pathologischen Typus darstellen, so wird es 
von Bedeutung sein, diesen Typus degenerierter Weibbchkeit genauer 
klinisch zu umschreiben, ihn in seiner forensisch-psychiatrischen Wich- 
tigkeit zu kennzeichnen und schlielilich die Frage aufzuwerfen, in 
welcher Weise die psychiatrische Ffirsorge ffir diese Individuen unter 
Berticksichtigung des ausreicbenden Schutzes der Gesellschaft vor 
ihnen zu regeln ware. 

In dem italienischen Archiv ffir kriminelle Anthropologie 1909 auBert 
sich Lombroso fiber die Steinheil wie folgt (zitiert nach dem letzten 
Kargerschen Jahresbericht): „Die Steinheil ist erblich belastet, hysterisch 
und tragt Zeichen korperlicher und psychischer Entartung. Von der 
Hysterie hatte sie motorische Symptome, sogar bis hinauf zu epilep- 
toiden Anfallen, die sie periodisch erfaBten, sowie psychische in den 
heftigen Impulsen und vor allem in den ungerei mten Lfigen mit unlogischen 
Schmahungen, die durch die eigentfimliche Suggestibilitat erleichtert 
wurden, denn sie wurde davon schlieBlich teilweise selbst tiberzeugt. — 
Neben der Schandlichkeit ihrer Seele hatte sie groBe asthetische Quali- 
taten, die ihr zur Aufnahme und Sympathie selbst in hohen Kreisen 
verhalfen. Sie hatte eine auBerst feine Art und Weise und richtige 
Anfalle von philanthropischem Idealismus, indem sie die Unglficklichen 
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und Alien trostete mit Manieren, die eine auBerst feinfiihlige Seele an- 
nehmen lieBen; aber diese Gaben finden sich oft bei Prostitu- 
ierten der hohen Kreise. 44 

Diese Schilderung Lombrosos mag nicht ganz vollstandig sein, 
aber sie gibt doch ein Bild von einem bestimmten weiblichen Typus, 
wie wir ihn nach den ProzeBberichten auch bei der Tarnowska finden 
und wie wir ihn aus eigener Beobachtung heraus bei einigen weiteren 
Fallen ganz analoger Art konstatieren konnten, die damals auch Auf- 
eehen durch kriminelle Komplikationen erregten. 

Da die einzelnen Falle sich untereinander tatsachlich nur in un- 
wesentlichen Details und nach den auBeren Umstanden unterschieden, 
so soli die klinische Charakterisierung des gemeinsamen Typus an der 
Hand nur eines besonders pragnanten Falles erfolgen. 

Wichtig erscheint zunachst die Tatsache, daB in unserem Falle 
degenerative Momente zahlreich bei Aszendenz und Deszendenz 
sich finden. Von groBem EinfluB scheint auch das soziale und gesell- 
schaftliche Milieu zu sein. Diese Frau, formal sehr gut veranlagt, 
intellektuell dem Durchschnitt mindestens entsprechend, mit groBen 
korperlichen Vorzugen ausgestattet, kokett, eitel, selbstbewuBt von 
ihren Kinderjahren an, ist schlecht erzogen, sehr verwohnt, schon friihe 
verderblichen Einfliissen ausgesetzt, denen gegeniiber weder ererbte 
moralische Anlage, noch ein ethisch wirksamer Faktor der Erziehung 
das notige Gegengewicht bieten konnte. Als Backfisch ist sie aus- 
gesprochene „Demi-vierge“, wie franzosische Novellisten diese Art 
Madchen treffend genannt haben. Daneben zeigen sich ebenfalls schon 
friihzeitig allerlei neurotische Symptomkomplexe: Neigung zu Ohn- 
machten, verschiedenartigen Krampfanfallen, eventuell auch einzelne 
spezielle Stigmata der Hysterie meist vasomotorischer Art. Alles das 
in intensiver Abhangigkeit von dem Affektleben, insbesondere die 
Krampfanfalle wohl immer als krankhaft gesteigerte Af f ekta usbriiche 
anzusehen. Wie so oft, ist auch hier das sogenannte ,,hysterische 
Fieber 44 , besser vasomotorische Temperatursteigerung genannt, eine 
Veranlassung, diese Frau eine Zeitlang als phthiseverdachtig zu be* 
hand ein. 

Es ist nun besonders wesentlich, daB diese Frau als Erwachs$ne 
geistig vdllig auf dem Standpunkt des Backfischs stehen geblieben ist. 
Das bedingt bei ihr die ganz eigentiimliche Mischung von kindlich- 
naivem, unschuldigem, liebenswurdig-heiterem Wesen mit groBter 
Raffiniertheit und Verdorbenheit. „Lasterhafter Backfisch 4 ', das 
kennzeichnet den Typus am besten. Durch ihre gesellschaftliche Ge- 
wandtheit imponiert diese Frau, ihr bezaubemdes Wesen, verbunden 
mit ihren auBeren Vorzugen, erwirbt ihr die Sympathien nicht nur der 
Herrenwelt, sondem vielfach auch der anderen Frauen. Das Leben 
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stellt zunachst keine grdBeren Anforderungen an ihre Persdnlichkeit. 
So gilt sie als durchaus vollwertig, bis sie spater, und zwar in der 
Ehe, versagt. Irgendwelche Konflikte erschiittem das sehr labile 
seelische Gleichgewicht dieser Minderwertigen, und so kommt sie unter 
dem Bilde einer Affektspsychose in psychiatrische Behandlung. Dem 
sachverstandigen Urteil erweist sie sich dann bald als ein absolut 
debiler Mensch. Ihre formale Gewandtheit und Sicherheit versagt 
gegeniiber der iiberlegenen Priifung ihrer Personlichkeit durch den 
Sachverstandigen, soweit es ihr nicht gelingt, aus dem Arzt einen sie 
verehrenden Kavalier zu machen. 

Es zeigt sich nun die abnorme Suggestibility dieser Kranken, ihre 
Urteilslosigkeit und Inkonsequenz im Denken, ihre groBe Affekterreg- 
barkeit, die sich zu ganz ungeziigelten Ausbriichen steigem kann, ihre 
stets wechselnde Stimmung, ihre Insuffizienz hinsichtlich ,,affektiver 
Kritik“, die Unfahigkeit, Wesentliches vom Unwesentlichen zu trennen. 
das absolute t)berwiegen des Triebhandelns iiber das Motivleben, die 
Bestimmbarkeit ausschlieBlich durch auBerliche und nebensachliche 
Eindriicke, der Mangel an ethisch wirksamen Vorstellungen, an Ver- 
antwortlichkeits- und Pflichtgefiihl, das Fehlen tiefergehender mora- 
lischer Impulse, eine groBe Neigung zu Unwahrhaftigkeit, zum Posieren, 
zum Intrigieren und zu Pseudologia phantastica. 

Dies alles, zusammengenommen mit dem Mangel an geistigen 
Interessen, ergibt das Bild eines ausgesprochenen Personlichkeits- 
defekts, im wesentlichen das, was man „moral insanity” nannte. 
Das Ganze ist unseres Erachtens ein degenerativer Schwachsinn 
mit Neigung zu interkurrenten Erregungszustanden, nicht eine eigent- 
liche Hysterie, wenn auch hysterische Symptomkomplexe auf Grund 
der stets vorhandenen vasomotorischen und nervosen Labilitat unver- 
kennbar sind. Diese letztere Tatsache gibt uns vor alien Dingen das 
Recht, den vorhandenen Defekt als auf krankhafter Grundlage 
beruhend anzusehen, wenn er auch gewiB viele psychologische Analogien 
bei „gesunden“ Frauen hat. 

Was nun diesen Frauentypus vom forensisch-psychiatrischen Stand- 
punkt aus so interessant macht, das ist seine eigenartige Sexualitat, 
in der wir die Quelle fiir die so haufig durch diese Frauen bedingten 
kriminellen Komplikationen erblicken miissen. „Prostituierte der hohen 
Kreise” nennt Lombroso sie treffend. Wer sie nicht genauer kennt, 
glaubt sehr erklarlicherweise, daB diese Virtuosinnen des Lasters un- 
ersattlich im Sexualverkehr sind. Doch trifft das (zum mindesten bei 
einem Teil dieser Frauen) nicht zu, wenigstens nicht im gewohnlichen 
Sinne. Wenn die gewiB enorm gesteigerte Sexualitat dieser Frauen 
sich auf eine Befriedigung durch den normalen Geschlechtsverkehr 
richten wiirde, so waren sie durchaus nicht so gefahrlich, wie sie es 
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tatsachlich sind. Die sexuelle Spannung wird durch ihre provozierende 
Erotik bei dem Manne bis zum Wahnsinn gesteigert, findet aber nicht 
so leicht, wie man glauben sollte, ihre natiirliche Losung. Diese Frauen 
haben, entsprechend ihrem ganzen psychischen Organismus, auch eine 
Art infantiler Sexualitat. Diese erschfipft sich in weitgehendem Flirt, 
in allerlei Perversitaten desselben bis zu den lasterhaftesten Aus- 
wiichsen, aber sie kann sich die Befriedigung durch den normalen 
Sexualakt leicht versagen, es besteht sogar eine gewisse Abscheu vor 
dem letzteren. So ist es fiir diese Geschopfe, deren moralische Hem- 
mungslosigkeit dem Manne, abgesehen von dem letzten, was er aber 
begehrt, alles gestattet, eine Kleinigkeit, durch ein Sichversagen in dem 
einen Punkte, den Mann zu beherrschen. Die Mischung von kindlich- 
naivem, scheinbar unschuldigem Wesen mit raffiniertester Koketterie 
und Lasterhaftigkeit fibt nicht auf alle, aber auf einen groBen Teil der 
Manner einen faszinierenden EinfluB aus. Dabei spielen diese Kinder- 
seelen, die in dem Leibe eines schdnen, vollentwickelten Weibes wohnen, 
mit den in ihre „Liebesh6rigkeit“ geratenen Mannem in einer kalt- 
bliitig-grausamen Weise, wie sie nur dem kindlichen Gemiit eignet 
und wie sie fiir eine gewisse Sorte lasterhafter Backfische tatsachlich 
charakteristisch ist. In diesen sexualpsychologischen Verhaltnissen 
haben wir wohl in erster Linie die Ursache fiir die tragischen Ereignisse 
zu finden, die dann plotzlich mit furchtbarer Gewalt die Geraiiter er- 
8chiittem und fiber so viele Familien und Existenzen Unglfick bringen. 

Begegnen wir als gerichtliche Sachverstandige solchen Geschfipfen, 
so kann fiir uns wohl kein Zweifel sein, daB wir es mit Kranken zu tun 
haben. Trifft das fiir diese Degenerierten soeben geschilderte Krank- 
heitsbild zu, so werden wir mit Recht, sofern sie etwa Angeklagte sind, 
eine „krankhafte Storung der Geistestatigkeit“ im Sinne des 
§ 51 StGB. konstatieren dtirfen. Gleichzeitig aber werden wir mit aller 
Entschiedenheit betonen mfissen, daB es sich um „gemeingefahr* 
liche“ Geisteskranke handelt. Denn diese Frauen bilden durch ihre 
mit erheblichen psychischen Allgemeindefekten verknfipfte eigenartige 
sexuelle Anlage eine stete Gefahr fiir sich selbst, fiir ihre Familien, 
speziell ffir ihre Kinder, fiir einen groBen Teil der mit ihnen in Be* 
rfihrung kommenden Mannerwelt und schlieBlich fiir die Sffentliche 
Wohlfahrt; denn die durch gewisse Skandalprozesse u. dgl. bedingten er¬ 
heblichen Schadigungen derselben sind schlieBlich nur auf die unheil- 
volle Existenz dieser absolut unsozialen Geschdpfe zurfickzuffihren. 

Wenn wir nun die Prophylaxe gegen die Entwicklung solcher Indi* 
viduen ins Auge fassen, so mfissen wir uns begnfigen, noch einmal aus- 
drficklich darauf hinzuweisen, daB der von uns geschilderte Typus 
degenerierter Weiblichkeit jedenfalls eine Erscheinung nur der hoheren 
Gesellschaftskreise ist und zum groBen Teil als das Produkt aus der 
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hereditar dekadenten Anlage und einem bestimmten gesellschaftlichen 
Milieu erscheint. Diese Frauen mtiBten sich dem geschulten Beobachter, 
sei er Arzt oder Padagoge, eigentlich schon im Backfischalter erkennen 
lassen als das, was aus ihnen spater werden wird. Was im einzelnen 
dann zu tun ware, das zu erortem ist hier nicht die Gelegenheit. 

Kommen nun solche Frauen in psychiatrische Behandlung, sei es 
wegen eines akuten Erregungszustandes, sei es im Entmiindigungs- 
verfahren, so gilt es sich dariiber klar zu werden, ob wir es mit einem 
Fall von dem oben geschilderten Typus zu tun haben. Es wird dann 
Sache des Arztes sein, gegebenen Falles die Familie dariiber aufzuklaren, 
welche Gefahren ihr und anderen von solchen debilen, impulsiven und 
hypersexuellen Individuen drohen, um die notige Unterstiitzung der 
Familie bei einem sachgemaBen Vorgehen gegeniiber der Patientin sich 
zu sichem. Die letztere wird stets versuchen, sich den Arzt zum ge- 
falligen Kavalier zu machen oder ihre eventuelle gesellschaftliche 
tJberlegenheit auszuniitzen, um den Arzt einzuschiichtem. Diese De- 
generierten besitzen darin eine Virtuositat, die schon manchen Schaden 
auch in den Anstalten und dariiber hinaus angerichtet hat. — Vor allem 
wird der Arzt sodann die Notwendigkeit und Zulassigkeit der Ent- 
miindigung wegen Geistesschwache solchen Kranken gegeniiber zu ver- 
treten haben. — Sind die Kranken bereits durch antisoziales Verhalten 
als gefahrlich fiir Familie und Gesellschaft gekennzeichnet, so wird es 
richtig sein, sie von vomherein, bereits beim ersten Konflikt, der sie 
in psychiatrische Behandlung bringt, als Geisteskranke anzusehen und 
sie in der geschlossenen Anstalt zu halten. Nur wenn diese Frauen 
wissen, daB sie keinen Riickhalt an ihren friiheren Freunden usw. 
haben, nur wenn sie einen einheitlichen festen Willen viber sich wirksam 
walten fiihlen, geht es bei ihrer Behandlung ohne neue Unannehmlich- 
keiten ab. In offener Anstalt, wo diese notwendigen Voraussetzungen 
mangeln, wo vor allem auch der zwingende auBere und moralische 
EinfluB eines bestimmten Milieus, fehlt, gibt es unserer Erfahrung nach 
nur zu bald Schwierigkeiten. Dagegen geht es in einer geschlossenen 
Anstalt mit diesen Kranken ganz gut, wenn sie sich erst eingelebt haben 
und ihre anfanglichen Widerstande seitens des Arztes mit ruhiger 
Energie iiberwunden worden sind. Gewahrt man den Kranken einen 
gewissen Komfort, ohne den sie nicht leben konnen, gibt man ihnen 
Gelegenheit zu kleinen Vergniigungen und entsprechende geistige An- 
regungen, so ertragen sie die stete Aufsicht, die sie notig haben, ganz 
gut. Ihre tatsachliche Unselbstandigkeit, Fiihrungsbediirftigkeit und 
geistige Schwache laBt sie die Intemierung zumeist als wohltuende 
Fiirsorge mehr und mehr empfinden und auch erkennen. DrauBen im 
Leben, dessen Schwierigkeiten und Versuchungen sie meist nicht ge- 
wachsen waren, sind diese kindlichen Gemiiter steten Stimmungs- 
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schwankungen unterworfen, meist voller depressiver Unglticksempfin- 
dungen, wenn auch zeitweilig exaltiert heiter und zfigellos. Das Anstalts- 
milieu wirkt auch in der Hinsicht sehr wohltuend auf sie, laBt ihre 
neben den schlechten auch vorhandenen gutartigen Eigenschaften mehr 
hervortreten und bringt in fiberraschender Weise die Hypersexualitat 
zum Schwinden. 

Es zeigt sich nach unserer Erfahrung bei konsequenter Durch- 
ffihrung einer solchen arztlich-padagogischen Behandlung stets, 
daB diese Degenerierten im Grunde gutherzige, liebenswiirdige und 
lenkbare Kinder sind, und daB alles das, was sie dem Publikum als 
damonische, verbrecherische Naturen usw. erscheinen UeB, nicht ein 
AusfluB ihres inneren Wesens ist, sondem nur ihrer Unfahigkeit ent- 
springt, den an sie gestellten Anforderungen und Erwartungen zu ent- 
sprechen. Auch diese zeitweilig scheinbar so beneidenswerten Geschopfe 
sind Stiefkinder der Natur. Am Leben gehen sie zugrunde, und mit 
ihnen fast alle, die sich blindlings an ihr Schicksal ketten lieBen. 


Bemerkung zu dem Aufsatz des Herrn Dr. Morchen: 

„tlber degenerierte Frauen hoherer Stande“. 

Herr Dr. Morchen hat eine Schilderung eines Typus degenerierter 
Frauen entworfen, der wohl manchen Psychiater aus seinen Erfahrungen 
beim Lesen der ProzeBberichte fiber die Frau Steinheil, Tamowska, 
von Schonebeck in lebhafte Erinnerung zurfickgerufen worden ist und 
es ist gewiB verdiensthch, aus der auBerordentlichen Menge und Mannig- 
faltigkeit degenerativer Veranlagungen pragnante Formen herauszu- 
heben und zu schildem, um damit allmahlich zu einer Sichtung des 
auBerordentlich groBen, heute ganz unerschlossenen Materials zu ge- 
langen. Vollstandig vermag ich aber der Darstellung des Herm Dr. Mor- 
chen nicht beizustimmen, namentUch nicht hinsichtlich der forensischen 
Beurteilung solcher Falle. 

Zunachst zeigen mir eigene Erfahrungen, daB es sich hier keineswegs 
um degenerative Zustande handelt, die nur in den hdheren Gesellschafts- 
kreisen vorkommen. Derselbe Typus findet sich auch bei den Frauen nie- 
derer Herkunft, nur oft in einer durch das Milieu bedingten grdberen 
Form. Dabei ist aber beachtenswert, daB diese Frauen trotz ihrer 
recht geringen Schulbildung und trotz Mangels jeder Mitgift an gesell- 
schaftlichen Formen aus dem Eltemhause oft eine bemerkenswerte Ge- 
schicklichkeit in der Erlangung von allerlei auBerhcher Bildung und 
guten Umgangsformen besitzen, wie wir das auch z. B. bei den sog. 
hysterischen Schwindlerinnen finden. Bei ihrer Veranlagung verfallen 
sie, da sie noch weniger Schutz von Seite der Angehfirigen, als die Ab- 
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kommlinge besserer Familien genieBen, meist bald der Prostitution, 
wissen aber gar nicht selten dauemd oder voriibergehend wieder aus 
ihr herauszukommen, da sie es fertig bringen, einzelne Manner rettungs- 
los an sich zu fesseln. Zumeist sind auch diese degenerierte Menschen, 
wie iiberhaupt die Mehrzahl dieser Frauen erst gefahrlich wird, wenn 
sie ein willenloses Opfer gefunden hat. Manchmal kommt dann dieses 
in psychiatrische Behandlung oder wird wegen Verschwendung ent- 
miindigt; selten aber diirften diese degenerierten Frauen niederer 
Stande einer psychiatrischen Begutachtung unterstellt werden, selbst 
wenn sie etwas verbrochen haben. 

Was nun die forensische Beurteilung solcher Falle betrifft, so kenne 
ich die angefiihrten Namen nur aus den ProzeBberichten der Tages- 
presse und getraue mir kein psychiatrisches Urteil zu fiber Falle, fiber 
die ich keine aktenmaBigen Unterlagen besitze und die ich nicht selbst 
untersucht habe. Das gleiche gilt ffir den Fall, den Herr Dr. Mor- 
chen anftihrt. Solche Frauen aber, auf die die Schilderung dee Herm 
Dr. Morchen in den allermeisten Punkten zutrifft, erscheinen oft so 
klug in anderen Dingen, so berechnend in ihren sonstigen Untemeh- 
mungen und verstehen es, ihre Netze so geschickt und im Verborgenen 
mit feinster Ausnfitzung aller Gelegenheiten zu spinnen, daB ich trotz 
der erblichen Belastung, mancher ausgesprochener hysterischer Zfige, 
einer gewissen Oberflachlichkeit in ihrem ganzen Denken, des offen- 
kundigen Mangels an tieferem moralischen Empfinden, der Neigung zur 
Intrigue und phantastischen Lfige nicht gewuBt hatte, wie ich als 
Sachverstandiger eine krankhafte Geistesst&rung hatte nachweisen 
konnen, die eine freie Willensbestimmung ausschlieBt. Ich hatte 
nichts zu tun gewuBt, als auf die pathologische Veranlagung dieser Per- 
sonlichkeiten hinzuweisen. Auch glaube ich, daB nroncher Richter und 
Irrenarzt Bedenken nehmen wfirde, eine solche Person wegen Geistes- 
schwache zu entmfindigen und dauemd in einer Anstalt zu intemieren. 
Wer es aber tun wollte, wfirde es jedenfalls mit der Gefahr tun mfissen, 
daB sich Personen finden — und solche Kranke finden sie besonders 
leicht —, die sich der nach ihrer Meinung zu Unrecht ihrer Freiheit 
Beraubten annehmen. Der Arzt ware dann keineswegs sicher, daB ihm 
in seinem Verhalten nicht Unrecht gegeben wfirde. 

Zudem gibt es auch von diesen Formen, wie von alien degenerativen 
Typen, leichter und starker ausgepragte. Die meisten kommen iiberhaupt 
wohl erst zur Kenntnis des Psychiaters, wenn sie selbst oder ihre Opfer 
ein groBeres Unheil gestiftet haben. Vorher wfirde man auch die aller- 
wenigsteri Menschen von ihrer Gemeingefahrlichkeit fiberzeugen kbnnen. 
So wird es wohl sehr schwer sein, frfihzeitig einzugreifen und schon im 
Backfischalter wirksame MaBregeln zu ergreifen. 

So bin ich der Meinung, daB das jetzige Gesetz nicht die Moglichkeit 
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geben diirfte, den Vorschlagen des Herm Dr. Morchen zu folgen. 
Vielleicht werden wir zu einer angemessenen Behandlung der schwersten 
Falle solcher pathologischen Veranlagung kommen, wenn einmal der 
Vorentwurf des neuen Strafgesetzbuches Gesetz geworden sein sollte. 
Mit der Einfiihrung des Begriffes der erheblich geminderten Zurechnungs- 
fahigkeit in das Strafgesetz wiirde dieser wohl auf die ausgepragtesten 
dieser Degenerierten angewendet werden konnen und die strafrechtliche 
Sonderetellung dieser Individuen wiirde wohl iiber kurz und lang eine 
zivilrechtliche nach sich ziehen miissen, indem der Begriff der Geistes- 
schwache eine Fassung erhielte, die auch solche Personlichkeiten ein- 
schlieBen konnte. A. 


Nach wort des Yerfassers. 

Die Bemerkung von Herm Prof. Alzheimer, daB der von mir be- 
echriebene Typus degenerierter Weiblichkeit sich auch in den ,,unteren 
Standen“ findet, trifft fiir die rein psychiatrische Beurteilung auch nach 
meiner Erfahrung zu. Immerhin glaube ich sagen zu diirfen, daB bei 
Betrachtung dieses Typus ala einer sozialen Erscheinung spezifischer 
Art doch das besondere gesellschaftliche Milieu von Bedeutung fiir 
seine Auspragung ist. Es ist meines Erachtens von praktischer Wichtig- 
keit, das richtig zu erkennen, weil der Typus, wie ihn Herr Prof. Alz¬ 
heimer beschreibt, eben durch die eigenartige soziale Gestaltung in 
seiner psychiatrischen Deutlichkeit verwischt wird und infolgedessen 
groBere Schwierigkeiten in der Beurteilung und auch vor allem in der 
Behandlung bedingt. 

Mit Recht wird gesagt, daB es verschiedene Grade der Auspragung 
der Degeneration vor allem nach der intellektuellen Seite hin gibt. 
Es erscheint mir richtig, wenn Herr Prof. Alzheimer betont, daB die 
Voraussetzungen des § 51 St.G.B. nur bei starkster Ausbildung der 
geistigen Storung dieser Individuen nach der Richtung des Schwach- 
sinns zutreffen konnen. Dasselbe gilt hinsichtlich der Anwendbarkeit 
des § 6 B.G.B. Aber es gibt doch tatsachlich unter diesen Degene¬ 
rierten alle Ubergange, von der noch in der ,,physiologischen“ Breite 
liegenden moralischen Entartung bis zu den schweren Formen dauernder 
geistiger Erkrankung, die als Geisteskrankheit auch im Sinne des Ge- 
setzes angesehen werden miissen: Erstens kann die geistige Schwache 
trotz einer Art instinktiver Raffiniertheit iiber eine einfache Debilitat 
hinaus bis zur Imbezillitat gesteigert sein. Sodann erscheint es mir 
aber doch gerechtfertigt, Degenerierte mit ausgesprochener neurotischer 
Veranlagung, die alle Augenblicke Affektpsychosen bis zu unzweifelhaft 
nicht simulierbaren amentiaahnlichen Zustanden erleiden, stets in einer 
Verfassung auBerster seelischer Labilitat sich befinden und auBerdem 
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von haufigen, wenn auch meist deutlich psychogen bedingten, hyste- 
rischen bis zu epileptiformen Anfallen ergriffen werden, als Geistes- 
kranke auch im Sinne des Gesetzes anzusehen. Dies glaube ich mit 
um so besserem Gewissen aufrecht erhalten zu diirfen, als Kranke der 
eben geschilderten Art tatsachlich kaum als verhandlungsfahig zu be- 
trachten sind und hinsichtlich der M6glichkeit des Stralvollzugs zu 
erheblichen Bedenken Veranlassung geben. Wie es sich auch im Fall 
der Frau v. Schdnebeck-Weber zeigte, wandem derartige Kranke schon 
aus der Untersuchungshaft meist in die Anstalt. Wenn sie dann auch 
meist bald als „genesen“ entlassen werden kdnnen, d. h. nach AufhOren 
des die pathologische Affekthohe erregenden Moments sich beruhigen, 
so ist es doch fraglich, ob es im Interesse des dffentlichen Wohles liegt, 
solche Individuen als verantwortlich zu betrachten und demzufolge 
gerichtliche Verhandlungen gegen sie zu erdffnen, deren Ausgang, wie 
er sich auch gestalten mdge, stets eine Menge von ideellen und ma- 
teriellen Schadigungen fiir die offentliche Wohlfahrt bedingt. GewiB 
hat Herr Prof. Alzheimer Recht, wenn er die groBe Schwierigkeit be- 
tont, auf Grundlage des heute geltenden Rechts die sich nun gebie- 
terisch erhebende Frage nach der Anwendung des Begriffes der Gemein- 
gefahrlichkeit und der Moglichkeit einer Entmiindigung zu entscheiden. 
Um so mehr ist es zu wiinschen, daB die Hoffnungen, die Herr Prof. 
Alzheimer'an eine kiinftige Gestaltung unseres Strafrechts kniipft, 
einmal Wirklichkeit werden. Erst dann wird Aussicht sein, die straf- 
rechtliche und zivilrechtliche Behandlung der antisozialen Degenerierten 
einheitlich und zweckmaBig zu gestalten. Denn bei den jetzigen Zu- 
standen ist es der forensischen Psychiatrie fast unmdglich gemacht, ihre 
wissenschaftliche Erkenntnis des Wesens geistiger Erkrankung und Ent- 
artung dem Zwecke eines ausreichenden Schutzes der Gesellschaft vor 
degenerierten Schadlingen dienstbar zu machen, ohne einer Verkennung 
ihrer wirklichen Absicht und damit den bekannten Konflikten mit 
dem „6ffentlichen RechtsbewuBtsein“ ausgesetzt zu sein. 
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Beitrage zur Pathologie des Liquor eerebrospinalis. 

Von 

Dr. Victor Kafka, 

L klinischer Assistant. 

(Aus der deutachen peyohiatrischen Klinik in Prag.) 

Mit 1 Textfigur. 

(Eingegangen am 10. November 1910.) 

1. Uber die differentialdiagnostische Verwertung der 
Blutbeimengung zum Liquor eerebrospinalis und fiber die 
Bedeutung und das Vorkommen von weiBen Zellen im Li* 
quor, die rote Blutkorperchen phagocytieren (Hamato- 
makro phage n). 

Als unter der Agide von Widal, Sicard und Ravaut die Unter* 
suchung des Liquor eerebrospinalis zu praktischen und theoretischen 
Zwecken immer weitere Kreise zog, begann man sich auch mit Studien 
fiber die Verfarbung des Liquor eerebrospinalis und deren diagnostische 
Bedeutung, sowie die dieser zugrunde liegenden mikroskopischen Ver- 
haltnisse zu beschaftigen, und so fand denn die Chromodiagnostik 
[Sicard 1 ), Siemerling 2 )] viele Freunde. 

Wir wollen uns hier nur, um im Rahmen unseres Themas zu bleiben, 
mit den durch Blutbeimengung hervorgerufenen Verfarbungen des 
Liquors beschaftigen. 

Die ersten diesbezfigbchen Hinweise haben wir wohl Sicard 1 ) und 
Bard*) zu verdanken. Letzterer untersuchte das ,,Serum'*, welches 
sich nach Zentrifugierung des bluthaltigen Liquors fiber den Rfickstand 
schichtete, und fand diesen klar und farblos, wenn die Punktion bald 
nach dem Blutaustritte vorgenommen wurde, rosarot infolge von 
Hamoglobinaustritt, wenn einige Zeit zwischen Blutung und Punktion 
verstrichen war; in noch alteren Fallen war er gelblich, zeigte kein 
Hamoglobinspektrum. In einer zweiten Arbeit 4 ) illustriert er dies durch 
einen Fall (Sturz mit meningealer Blutung), der 6, 8 und 13 Tage nach 
dem Trauma punktiert wurde. Bei der ersten Punktion zeigte sich der 
Liquor stark blutig, blieb gelbrotlich nach der Zentrifugierung, wies 
positive Gmelinsche Reaktion, spektralanalytisch Urobilin*, aber 
keine Hamoglobinstreifen, auch keine Guajacreaktion auf. Bei der 
zweiten Punktion war der Liquor noch blutig, der Rfickstand geringer, 
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nach dem Zentrifugieren fand sich gelbbraune Farbung, positive 
Gmelinreaktion, spektralanalytisch Urobilin, kein Hamoglobin- 
spektrum, dagegen positive Guajacreaktion. Bei der dritten Punktion 
war der Liquor vor und nach der Zentrifugierung gelblich; es war 
spektralanalytisch noch eine leichte Verdunklung deg rechten Teiles 
des Spektrums zu konstatieren, positive Guajac-, negative Hamoglobin- 
probe. Hervorgehoben sei, daB weder das Blutserum, noch der Ham 
dieses Mannes Gallenfarbstoffe enthielten. 

tTber die Bedeutung dieses Pigments sind sich die Autoren nicht einig. 
Bard 3 ) 4 ) nimmt an, daB es sich um hamolytische Wirkung des patho- 
logischen Liquors handle; es bleibe schlieBlich von den aufgelosten 
roten Zellen nichts iibrig als ein das Serum farbendes Pigment. Tuf- 
fier und Milian 5 ) bestreiten dies und nehmen als Ursache fiir die 
Xantochromie das Serochrom oder Lutein des Serums selbst an. 
Anglada 38 ) stellt diese Vorgange nach Bard, Millian und Froin 
etwa folgendermaBen dar: Die Ursache der Farbung des Liquors ist die 
Hamolyse. Die roten Blutkdrperchen werden aufgelost (,,globulolysees“); 
erfolgt dieses schnell, so wird das Hamoglobin frei und der .Liquor 
rotlich (,,tachemolyse“), erfolgt es langsam, so werden die Derivate des 
Hamoglobins frei, der Liquor wird gelblich („brademolyse“). Auf die 
Auflbsung der Blutkdrperchen folgt die oben schon angedeutete Um- 
wandlung des Hamoglobins, diese geht bei langsamer Auflosung der 
roten Blutkdrperchen in die Blutpigmente iiber. Die Gelbfarbung des 
Liquors wird hervorgebracht zum groBten Teil durch die bei der oben 
geschilderten Hamolyse erzeugten Pigmente, zum kleinen Teil durch 
das Serochrom oder Lutein des Serums. 

,,Geregelt und dirigiert“ werde die Hamolyse durch die weiBen 
Zellen des Liquors, und zwar die Auflosung der roten Zellen durch die 
Lymphocyten, die des Hamoglobins durch die polynuclearen Leuko- 
cyten; die mononuclearen sollen die Umwandlung in die Pigmente 
besorgen. 

Die Frage nun, unter welchen Eventualitaten Blutbeimengungen 
vorkommen und wie sie sich differentialdiagnostisch verwerten lassen, 
hat, speziell bei den Franzosen, eine groBe Literatur gezeitigt. 

Im Jahre 1900 fanden Moizard und Bacaloglu 6 ) blutigen Liquor 
nach einer subarachnoidealen Blutung in einem Fall von Meningitis 
cerebrospinalis. Dumoulin 7 ) halt die Anwesenheit von Blut nicht fiir 
pathognomisch fiir Schadelfrakturen, da dies bei Schadeltraumen aller 
Art von bestimmter Intensitat der Fall sein kann. Tuffier und 
Milian 10 ) sprechen der blutigen Verfarbung des Liquors Wert fiir die 
Diagnose von Blutungen des Nervensystems und Gehimkontusionen 
zu und erklaren, daB gelblich verfarbter Liquor ohne Blutkorperchen 
manchmal ein Zeichen von Blutungen des Nervensystems ist. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitr&ge zur Pathologie des Liquor cerelirospinalis. 


119 


In das Jahr 1903 fallen die hier besonders wichtigen Arbeiten von 
Widal 8 ) und Chauffard, Froin und Boidin 9 ). 

Widal bespricht einen Fall von subarachnoidealer und Ventrikel- 
blutung nacb Ruptur eines Aneurysmas. Die erste Punktion war 
7 Tage spater vorgenommen worden. Der Liquor derselben war am 
starksten blutig. Mikroskopisch enthielt der Liquor der ersten Punktion 
nur rote Blutkbrperchen. Die dritte Punktion (5 Tage spater) forderte 
einen Liquor zutage, der neben den roten Blutkorperchen sparliche 
polynucleare Leukocyten und viele Lymphocyten enthielt.. Widal 
nimmt an, daB die Blutung in die Meningen der Grund war fiir die 
starke Irritation in Form einer ,,leukocytaren Reaktion", bei deren Ab- 
klingen Lymphocyten erschienen. 

Chauffard, Froin und Boidin fanden durch die Lumbalpunktion, 
daB subarachnoideale Blutungen viel haufiger seien, als man vorher an- 
nahm. Sie punktierten mit dem Inter vail von 8 Tagen und fanden im 
allgemeinen das, was weiter oben von Bard gesagt ist, bestatigt. Die 
Widalsche Veranderung der Zellformel konnten sie nicht konstatieren. 

Sehr eingehend haben sich weiter mit der diagnostischen Bedeutung 
des bluthaltigen Liquors Roussy 11 ), Dutreix 12 ), H6rault 13 ) be- 
schaftigt. 

Roussy bespricht einen Fall von subduraler Blutung ohne Blut im 
Liquor und erwahnt zwei Falle der Literatur, einen von subduralem 
Hamatom mit blutigem Liquor und einen anderen, in welchem der Liquor 
nur eine gelbliche Farbung hatte, ohne Blutkorperchen zu enthalten. 

Dutreix spricht es geradezu aus, daB, wenn der Liquor ungefarbt 
sei, man an eine subdurale Blutung denken miisse. Wenn der Liquor 
lebhaft rot sei, nach Koagulation aber farblos, dann sei eine zufallige 
Blutung (Punktionsversehen) da; und wenn der Liquor ,,chair, rose, 
jaune, verdatre" sei, dann sei an eine meningeale Blutung zu denken. 

Herault dagegen sagt, daB blutiger Liquor mit roten Blutkorper¬ 
chen die Diagnose intrameningeale Blutung erlaube, gelbliche Verfarbung 
sage nur, daB das Blut sich in Resorption befindet; negativer Befund 
sage nichts; femer konne blutige Tinktion des Liquors bei jedem 
Schadel- oder Ruckgratstrauma auftreten; er fiigt weiter hinzu, daB eine 
Blutbeimengung zum Liquor gute Dienste leiste bei der Differential- 
diagnose zwischen meningitisahnlichen Krankheitsbildem und trau- 
matischen Hamorrhagien und Hamatomen der Meningen, ferner zwischen 
Gehimblutung und Gehirnerweichimg; man finde blutigen Liquor auch 
bei Meningitis cerebrospinalis, bei septischer, fibrinoser Meningitis, wie 
auch bei tuberkuloser. Devraigne 14 ) fand bei subduralen Hamorrha¬ 
gien ebenfalls negatives Resultat in bezug auf Blutbeimengung. 

Vondeutschen Autoren sei auf Siemerling 2 ) verwiesen. Quincke 15 ) 
findet grdBere Blutbeimengungen zum Liquor bei Blutungen in den 


Digitized by 


Go>. 'gle 


Original frcm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



120 


V. Kafka: 


Subarachnoidealraum bei Verletzungen, Platzen von Aneurysmen oder 
Durchbrechen intraoerebraler Blutherde nach dep Ventrikeln zu, bei 
subduralen Blutungen nur dann, wenn die Arachnoidea eingerissen ist. 
Er nnterscheidet den durch Blutungen bei der Punktion tingierten 
Liquor von dem mit Blut gemischten dadurch, daB letzterer schwacher 
gefarbt ist und das Blut nicht gerinnt. Cimbal 14 ) findet Gelbfarbung 
des Liquor nicht nur bei Blutungen, sondem auch bei epileptiformen 
Zustanden und atheromatdsen Gehimerkrankungen. Auch Merz- 
bacher 17 ) fiel das haufige Vorkommen blutig tingierten Liquors bei 
Epileptikem auf. [D’Ormea 18 ) erzeugte durch Reizung der Himrinde 
und intravenose Injektion von Absinth epileptische Anfalle bei Hunden 
und (and, daB der Liquor sich im Anfalle rdthch tingierte und rote 
BlutkOrperchen enthielt.] 

Ganz besonderes Interesse erheischen die mikroskopischen Befunde 
von Sabrazes und Muratet 18 ). Diese fanden etwa eine Woche „apres 
le debut des accidents*' im Liquor unter roten Blutkdrperchen, Lympho- 
cyten und polynuclearen Leukocyten verschieden gestaltete voluminose 
Zellen, isoliert und auch in Haufen, mit einem ovalen, manchmal rand- 
standigen Kern, deren Plasma von roten Blutzellen vollgestopft war 
und auch Krystalle und Kdmchen von Hamatoidin, Reste von Leuko- 
cytenkemen, Vakuolen enthielt. Sie halten diese Zellen, die sie „Hamato- 
makrophagen** nennen, fiir Endothelzellen und nehmen an, daft auch 
im Subarachnoidealraum die Endothelien die Rolle des Schutzes und 
der Verteidigung spielen. Die Zellen dienen zur Unterscheidung, ob 
die Blutbeimengung im Liquor eine zufallige oder durch eine Blutung 
in den Nervenzentren hervorgerufen ist. Ift einer zweiten Arbeit 80 ) 
nehmen die beiden Autoren im AnschluB an einen Fall, bei welchem sie 
autoptisch in einem Gehimherd Kornchenzellen fanden, die den im 
Liquor gefundenen Hamatomakrophagen ghchen, an, daB letztere auch 
von Kbmchenzellen (corps granuleux) abstammen konnen. 

M. Pappenheim 21 ) fand 10 Tage nach der Punktion eines Paraly- 
tikers, bei der sich durch GefaBverletzung Blutbeimengung zeigte, im 
Liquor der zweiten Punktion neben 60% polynuclearen Leukocyten 
Zellen, die mit Blutpigment ganz erfiillt waren. Er glaubt, daB es sich 
dabei um umgewandelte Leukocyten handle. 

Wenn wir nun die Fiille des in der Literatur Niedergelegten zu- 
sammenfassend mit unseren Erfahrungen vergleichen, so miissen wir 
vor allem betonen, daB auf Blutungen wahrend der Punktion ein zu 
geringes Gewicht gelegt wird. Verletzungen der Venenplexucse vor 
und hinter der Dura, sowie der arachnoidealen GefaBe sind sehr haufig 
und kdnnen oft durch keinerlei Verschiebungen der Nadel usw. ver- 
hindert weiden. Dies muB vor allem im Auge behalten werden. In 
zweiter Linie spielt die Zeit eine Rolle. 
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Wenn ich eine ganz frische subarachnoideale Hamorrhagie punk* 
tiere, so wird sich mir derselbe Befund ergeben wie bei einer zufalligen 
Blutbeimengong bei der Punktion. Nach einiger Zeit, sagen wir nach 
einer Woche, wird aber die differentialdiagnostisch angepriesene Gelb- 
farbung des Liquors dann auftreten, ob nun eine spontane Blutung in 
die Meningen vorangegangen ist oder eine Verletzung bei der Punktion. 
In beiden Fallen wird das Blut im Liquor gleiche Veranderungen ein- 
gehen. Es wird also in solchen Fallen, um differentialdiagnostisch sicher 
zu gehen, zuerst eine vorausgegangene Punktion mit Blutbeimengung 
ausgescblossen werden miissen. Und selbst dann wird sich die Blut¬ 
beimengung nur verwerten lassen, wenn der Liquor nicht vollkommen 
blutig tingiert ist und das Blut nicht leicht gerinnt bei vollkommener 
Klarung des dariiberstehenden Liquors nach der Zentrifugierung, derm 
dies ist, wie oben gesagt, auch bei einer zufalligen Blutbeimengung 
wahrend der Punktion der FaU; wir werden dann, mit AusschlieBung 
des oben Gesagten, aus der Schnelligkeit der Gerinnung, der Farbung 
des Liquors nach dem Zentrifugieren, dem Gehalt an roten Blut- 
kdrperchen, der Blutfarbstoff- und Gallenfarbstoffreaktion manches fiir 
Zeit und Art der Blutung aussagen konnen. 

Ob also das Blut aus einer spontanen Hamorrhagie, oder ob es durch 
Anstechen eines GefaBes bei der Punktion in den Liquor gekommen ist, 
in beiden Fallen wird es im Liquor die gleichen Reaktionen durch- 
machen. In beiden Fallen kdnnen wir dann auch zu entsprechender 
Zeit weiBe Zellen finden, die rote Zellen phagocytieren oder Blut- 
pigment in sich aufgenommen haben. 

Aus unserem groBen Punktionsmateriale seien hier zwei diesbeziig- 
liche Falle mitgeteilt: 

Fall I. Hier handelte es sich um eine Tabesparalyse, die schon 2 Jahre be- 
stand. Es wurde am 27. Februar die erete Punktion vorgenommen. Bemerkt set, 
daB keinerlei Anzeichen fur Hirnblutung, Pachymeningitis haemorrhagica usw. 
vorhanden waren. Die Punktion ergab stark blutig tingierten Liquor infolge 
GefaBverletzung. Die zweite Punktion wurde am 6. Marz — also 7 Tage spater, 
2 Stunden nach dem Tode, der infolge eines schweren Lungenleidens erfolgte — 
vorgenommen. 

Der Liquor war gelblich; nach dem Zentrifugieren behielt* er noch seine 
Farbung, nur der Zentrifugierriiokstand war starker gefarbt. Im gefarbten Pra- 
parate des Liquors*) zeigten sich neben vielen kleinen Lymphocyten, Plasma* 
zellen und roten Blutkorperchen groBe Zellen von verschiedener Form mit groBem, 
bald nierenformigen, bald ovalen Kern, der sich nicht sehr stark farbte, in seinem 
Innern ein deutliches Geriist erkennen lieB, meist randstandig war, deren Plasma 
meist leicht blaulich gefarbt war und die rote Blutkorperchen in alien Stadien 
der Phagocytose enthielten (Fig. lb, o, d, e). Bald saB im Plasma einer solchen 

*) Teohnik: Formolzusatz bei der Punktion, Strichpraparate in der Form 
zweier Quadrate von 1 cm Flacheninhalt, Fixierung (nach Trocknung) mit Methyl- 
alkohol, Farbung mit Hamatoxylin-Eosin. 
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Zelle nur ein ganz deutlich und soharf begrenztes Blutkorperchen, bald zwei 
Oder mehr, in manchen so viele, daB sie der Zelle ein maulbeerartiges Aussehen 
gaben. Dabei war auch bei letzterer noch ein deutlicher, wenn auch schmaler 
Plasmasaum wahrnehmbar. Auch der Rem war in solchen Fallen ganz an die 
Wand gedrangt. Die phagocytierten Blutkorperchen imponieren meist als braun- 
rotlich gefarbte helle, scharf begrenzteScheiben im Innem des Plasmas, in manchen 
Zellen sind ihre Konturen nicht ganz deutlich sichtbar. In einigen dieser groBen 
Zellen sind einzelne Blutzellen nicht mehr zu unterscheiden, sie sind ganz von A 

Bei der Obduktion dieses 
Falles fand sich entsprechend der 
Einstichstelle zwischen IV. und V. 
Lendenwirbel an der Innenseite 
der Dura mater eine dunkelbraune 
Verfarbung von langlicher Gestalt 
und etwa 1 / i qcm im Flachenaus- 
maB. Die ubrige Dura und die 
Meningen des Riickenmarks wie 
auch die Meningeal iiberzuge der 
Nervenwurzeln ohne pathologische 
Verfarbung. Die histologische 
Untereuchung der verfarbten 
Stelle der Dura zeigt eine leichte 
Abhebung der Arachnoidea von 
der Dura bedingt durch ein ca. 
0,15 mm breites Blutkoagulum. 
Die Endothelien der Dura sind geschwellt, die innerste Seite derselben ist ge- 
lockert, enthalt groBe epitheloide Zellen und wenig Lvmphocyten; die Arachnoidea 
iiber der Blutung ist gelockert und enthalt groBe Mengen geschwellter Zellen mit 
blaschenformigem Kern, darunter wenige Lymphocyten; die groBeren Zellen ent- 
halten zum Teile zwei runde blaschenformige Kerne; einzelne dieser Zellen ent- 
halten auch in ihrer ganzen Form wenig veranderte rote Blutkorperchen, die, v,enn 
sie in groBerer Menge in den Zellen vorhanden sind, denselben Maulbeerform ver- 
leihen. Das Endothel der Arachnoidea ist gelockert, zum Teil desquamiert; in der 
Arachnoidea sind sehr sparliche Leukocyten vorhanden. Die rote Blutkorperchen 
enthaltenden Zellen sind denen im Liquor ganz identisch. Die Untersuchung der 
Meningen der untereten Riickemnarksabschnitte ergibt leichte Verdickung des 
meningealen Uberzuges, geringe zellige Infiltration, bestehend zum Teile aus 
Lymphocyten, zum Teil aus Plasmazellen und hier und da einige Leukocyten. 
In dem an der Fissur des Riickenmarks befindlichen Saftraum zwfechen Arachnoidea 
und Pia fand sich an einer Stelle eine maulbeerformige, rote Blutkorperchen ent- 
haltende Zelle von gleicher Beschaffenheit wie im Liquor. 

Fall II. Hier handelte es sich ebenfalls um eine Paralyse. Zehn Tage nach 
einer Punktion, die stark blutigen Liquor ergab, konnten wir durch eine zweite 
Punktion klaren farblosen Liquor gewinnen. Mikroskopisch fanden sich in dem- 
selben nur sehr vereinzelte rote Blutkorperchen, viele Lymphocyten und Plasma¬ 
zellen und sparliche groBere Zellen mit breitem Plasmasaum, in welchem sich 
einzelne rote Blutkorperchen fanden, die freilich nur noch einen ganz leichtOn 
gelbrotlichen Schimmer hatten. 

Wenn wir nun in die Besprechung dieser beiden Falle eingehen, 
so sei vor allem hervorgehoben, daB die Reinheit des Resultates im 
ersten Falle dadurch nicht gestort wird, daB die zweite Punktion post 


einem braunlichen Pigment erfiillt. 
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Fig 1, nach H&matoxyiin-Eosin-Pr&paraten schwarz 
gezeichnet. In b t d, e sind die BlutkCrperchen im 
Innem der Zelle nur ganz schwoch rdtlich, daB 
Plasma der weiBen Zelle deutlich rot gef&rbt; in e 
Bind die Blutkorperchen starker rot, das Plasma nur 
rOtlich gef&rbt. 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitr&ge zur Pathologic dec Liquor cerebrospinalis. 


123 


mortem vorgenommen wurde. Die Blutzellen konnen ja doch nur 
wahrend des Lebens von den weiBen Zellen aufgenommen worden sein. 
DaB es sich Mer nicht um Hamoglobinimbibition und Kunstprodukte, 
wie z. B. Verklebung von Zellen usw., handelt, lehrt ein Blick auf die 
Figuren, lehrt femer auch der zweite Fall, bei dem die roten Blut- 
korperchen und auch die anderen Zellen ja nur ganz sparlich vor- 
handen sind. 

In beiden Fallen sind geraume Zeit nach einer Punktion, die stark 
blutigen Liquor zutage forderte, weiBe Zellen zu beobachten, welche 
fahig sind, rote Blutkbrperchen in sich aufzunehmen und aufzuldsen. 
DaB diese Zellen nicht, wie Sabrazes und Muratet annehmen, fiir 
Hirnblutungen charakteristisch sind, lehren unsere Falle. In 
dem ersten Falle war der Liquor auBerdem gelblich tingiert, im zweiten 
Falle nicht mehr. Welcher Art dieser Farbstoff war, haben wir nicht 
untersucht. Es scheint, daB in den Liquor gekommenes Blut auf 
biologischera Wege chemisch umgewapdelt wird; ob nur der Liquor 
bestimmter Falle diese Fahigkeit hat, mussen groBere Unter- 
suchungen lehren. Die Frage nun, nach der Art dieser phagocytierenden 
Zellen, ist schwer zu beantworten. Sabrazes - Muratets Annahme, 
daB es sich um Endothelien handejt, ist schon deshalb hinfallig, weil 
wir jetzt die als Endothelien beschriebenen Zellen als degenerierte weiBe 
Zellen ansehen. Da wir aber annehmen, daB die im Liquor vorkommen- 
den Zellen denen der Meningen gleichzustellen sind, werden wir wohl 
schlieBen diirfen, daB diese Hamatomakrophagen jenen meningealen 
Zellen entsprechen, die auch die fahigkeit der Phagocytose, speziell 
rote Zellen besitzen, was durch den oben zitierten histologischen Befund 
gestiitzt wird. 

Zum Schlusse sei noch erwahnt, daB wir einen Fall von Hirn- 
blutung (Fall III) punktierten. Es etgab sich stark blutig tingierter 
Liquor; mikroskopisch zeigten sich Massen roter Blutkorperchen und 
sehr viele polynucleare Leukocyten, deren Menge in keinem Verhaltnisse 
zur Anzahl der roten Zellen stand. Es scheint dies der anfangs nach 
Widal beschriebenen Polynucleose als Folge der durch die Blutung ge- 
setzten ,,aseptischen Irritation" der Meningen zu entsprechen. Leider 
konnte der Kranke weiter nicht punktiert, eine etwaige Veranderung 
der Zellformel daher nicht konstatiert werden. 

2. Tumorzellen. 

Bei den vielen Vorteilen, die die Untersuchung des Liquor cerebro¬ 
spinalis fiir die Erkennung der Nerven- und Geisteskrankheiten ge-. 
bracht hatte, hoffte man, daB sie sich auch als Hilfsmittel zur Diagnose 
der Tumoren des Gehims, des Ruckenmarks und deren Haute bewahren 
werde. Doch sah man sich in den meisten Fallen getauscht. Denn die 
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Erhohung des Druckea dea Liquors wax zu vieldeutig und konnte 
nur verwertet werden, wenn aie aehr stark war; eine Verfarbung 
dea Liquora wurde bei Tumoren nur aelten gefunden. [Schoen- 
born 22 ) aah gelblichen Liquor bei diffuaer Sarkomatoae bei Meningen, 
Moindrot 23 ) fand oft Blutbeimengung oder gelbliche Verfarbung.] Die 
cytologiache Unterauchung aber ergab in einer Anzahl der Falle 
stark poaitivea Resultat, in einer anderen Anzahl leichte Vermehrung 
der Lymphocyten (und aelbst dieser Befund wird von vielen Autoren 
auf vorangegangene Lues bezogen oder darauf, dad der Tumor luetischer 
Natur war), und nur aehr sparlich sind die Falle, in denen ein tatsach- 
liches Vorkommen von spezifischen Tumorelementen im Liquor die 
Diagnose erleichterte. Lereboulle 24 ) konnte bei sarkomatdser Menin¬ 
gitis im Liquor keine Tumorzellen nachweisen, Ldri und Catola 26 ) 
fanden in einem Falle von Ependymendotheliom des Lumbalmarkes, 
welches Mark und Meningen gleich stark durchwucherte, den Liquor 
gelblich verfarbt, mit einem ei^erartigen Sediment und in demselben 
viele polynucleare Zellen und daneben zahlreiche Zellen mit hellem 
Plasma, vakuolenhaltig, mit stark farbbaren Kern, riesenzellenahnlich. 
Defour 26 ) fand in einem Falle von sarkomatdser Meningitis im Liquor 
Makrophagen mit Myelingranulationen. 

Loeper und Crouzon 27 ) sahen in einem Falle von Gehimtumor 
im Liquor Zellen, die sie fur Lymphocyten hielten. Autoptiach ergab 
8ich aber, dad ganz ahnliche Zellen im Tumor und den benachbarten 
Gehimpartien, sowie in den Meningen zu finden waren. 

Rindfleisch 28 ) beschreibt drei Falle von diffuser Sarkomatoae der 
weichen Him- und Ruckenmarkshaute mit Lumbalpunktion. Der 
Liquor war im ersten Fall deutlich gelbbraun, in den zwei letzten gelblich 
tingiert, leicht gerinnbar; in den zwei ersten Fallen zeigte er cytologisch 
,,entziindliche Eigenschaften“. E. Meyer 29 ) konnte in einem Falle von 
Sarkom (ausgehend von der Falx cerebri) im Liquor Zellen finden, die 
erheblich groBer ala Lymphocyten waren, sich schwach farbten und 
im Innero eine Stemfigur erkennen lieBen, eine Art Kemspindel. 

Widal und Abrami 30 ) sahen in einem Falle von metastatischem 
Sarkom im Liquor monstrose Zellen mit sehr hellem Protoplasma, 
mit zahlreichen Vakuolen, stark farbbarem, exzentrisch gelegenem, 
blasigem Kem, in dessen Innem zahlreiche lichtbrechende Kdmchen un- 
regelmafiig verteilt waren. 

Sicard und Gy 31 ) schildem einen Fall von sarkomatdser Menin¬ 
gitis. Derselbe wurde viermal punktiert. Es fanden sich wenig rote 
Zellen, einige Lymphocyten, seltene Leukocyten, aber zahlreiche groBe 
vakuolenreiche Zellen mit granuliertem Protoplasma. Der Kem farbte 
sich stark, wahrend das Protoplasma blaB blieb. In vielen Zellen fanden 
sie karyokinetische Figuren, viele waren degeneriert. 
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Bei der geringen Menge der hierhergehOrigen Falle der Literatur 
werden zwei von uns beobachtete Falle nicht ohne Interesse sein. 

Fall IV. Es handelte sioh um einen jungen Mann, der im November 1908 
an unsere Klinik eingeliefert wurde. Er war im April 1907 an der hiesigen chirur- 
gischen Klinik wegen eines Melanosarkoms der rechten Leistenbeuge operiert 
worden. 

Im Oktober 1907 wurde er auf eine medizinische Kllinik gebracht mit einem 
Zustandsbilde, in welchem folgende Symptome: Stauungspapille, cerebralee Er- 
brechen, Doppeltsehen, Kopfschmerzen, im Vordergrunde standen und die Diagnose 
Himtumor wahrscheinlioh machten, ohne daB damals eine bestimmte Lokal- 
diagnose gestellt werden konnte. Es trat dann eine Besserung des Zustandes ein, 
die bis August 1908 anhielt. Patient suchte nun wegen starker Kopfschmerzen, 
Doppelbildem wieder Spitalspflege. Der Augenhintergrund soil diesmal normal 
gewesen sein. 

Drei Wochen vor seiner Einbringung in unsere Klinik begannen Krampfe, 
Delirien, Anfalle von Bprachstorung. 

Bei uns bot er am ersten Tage ein euphorisch-dementes, lappisch-heiteres 
Wesen, beim Sprechen eine leichte Artikulationsstorung, Nachschleifen dee rechten 
Beinee, so net nichts Besonderes. 

Am nachsten Tage setzten Krampfanfalle ein und im AnschluB daran traten 
Hemiparese der rechten Korperseite, Nystagmus, FuBklonus und Babinski rechts. 
Deviation conjug6e auf; sprachlich lag keine Stoning vor, ophthalmoskopisch 
zeigte sich eine deutliche Neuritis optica. Zugleich setzte eine schwere Pneumonie 
ein, der der Kranke erlag. 

Die Autopsie ergab ein diffuses Melanosarkom des Gehirns und seiner 
Meningen, mit starker sarkomatoser Meningitis der Riickenmarks- 
haute. 

Die Lumbalpunktion war am Tage vor dem Tode und kurz nach demselben 
vorgenommen worden. Sie forderte einen unter ziemlich starkem Druck hervor- 
quellenden Liquor zutage. Derselbe war triib, braunlich tingiert und setzte beim 
Zentrifugieren ein dickes, braunes Sediment ab. Die mikroskopische Unter- 
suchung ergab, als wir mit Hamatoxylin-(Delafield) Eosin farbten, neben spar- 
hchen Lymphocyten und Plasmazellen eine groBe Anzahl von voluminosen Zellen 
von verschiedener Form, die bei dieser Farbung einen stark tingierbaren groBen 
Kern und einen sehr breiten Plasmasaum zeigten. Der Plasmaleib war dunkel- 
braun verfarbt und zeigte im Innem ein grobkomiges braunes bis schwarzes 
lament und zahlreiche Vakuolen. Die Zellen standen groBtenteils zu Haufen 
beisammen und in ihren Kemen waren schon bei dieser Farbung Teilungsfiguren 
zu sehen. Viel deutlicher aber waren diese bei einem mit Salzsaure-Alkohoi ent- 
farbten Praparate, so daB wir in den Zellkernen karyokinetische Figuren in alien 
Stadien erbhcken konnten (Fig. la). Das Pigment sah hier mehr rotbraun aus, 
war grobkornig, gab nioht die Eisenreaktion. Auch hier war das Plasma vakuolen- 
haltig. 

Es handelte sich hier um einen Fall tfm Gehimtumor, und in Anbe- 
tracht dessen, daB ein Melanosarkom der rechten Leistenbeuge voraus- 
gegangen, war die Annahme einer Gehimmetastase desselben wahr- 
8cheinlich. Eine circumscripte Lokalisation konnte man nicht an- 
nehmen, sondem man muBte in Anbetracht der multiplen und wechseln- 
den Herderscheinungen an eine diffuse Sarkomatose denken, was aut- 
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optisch auch bestatigt wurde, speziell fand aich auch eine diffuse 
sarkomatose Meningitis der Riickenmarksmeningen. 

Im Liquor fanden sich nun unzweifelhafte Tumorzellen, die der Zahl 
und Art nach mit der Infiltration der Meningen des jeweiligen Riicken- 
marksabschnittes (es wurde postmortem in verschiedenen Hohen punk- 
tiert) iibereinstimmten. 

Fal 1V*). Dieser Fall soil von anderen Gesichtspunkten aus anderwarts klinisch 
und pathologisch-anatomisch eingebend gewiirdigt werden. Hier sei nur hervor- 
gehoben, dad es sich um einen Fall handelte, bei dem nach dem klinischen Bild 
die Diagnose Abscefi des rechten Schlafelappens gestellt worden war. Die Lumbal- 
punktion, die von mir ausgefiihrt wurde, war erst in agone moglich. Der Liquor 
war klar und enthielt eine Menge abnorm groBer, teils vakuolenhaltiger Form- 
elemente mit teils deutlichen, teils undeutlichen Kernen, die als Tumorzellen 
gedeutet werden muBten. Die Obduktion der Patientin, die am Tage darauf starb, 
ergab nun ein Gliom des rechten Schlafelappens mit metastatischer, gliomatoser 
Meningitis der zarten Riickenmarkshaute. 

In unserem ersten Falle hatte also, ware uns das klinische Bild 
unklar gewesen, die Lumbalpunktion Anhaltspunkte zur Diagnosen- 
stellung gewahren kdnnen, was im zweiten auch der Fall war. Leider 
aber sind so giinstige Umstande selten zu gewartigen. Denn erstens 
scheut man sich aus bekannten Grunden in vielen Fallen, in denen man 
den Verdacht auf Himtumor hat, die Lumbalpunktion vorzunehmen. 
Zweitens finden sich, wie wir schon oben bemerkten, nicht immer Zellen, 
hochst selten aber Tumorzellen. Am haufigsten scheinen sie noch bei 
der sarkomatosen Meningitis vorzukommen. Aber selbst dann werden 
sie nicht immer erkannt, speziell wenn man die franzosische Methode, 
ohne vorherigen Formolzusatz, anwendet, bei der ja die mannigfaltigsten 
Degenerationsformen der Zellen Tumorzellen vortauschen kdnnen. 
In unserem Falle waren wir noch dadurch unterstiitzt, daB es sich um 
ein Melanosarkom handelte und daher das Pigment der Zellen dia- 
gnostisch verwertet werden konnte. 

Wir miis8en also abschlieBend sagen, daB uns der Tumorenzell- 
befund im Liquor wertvolle Fingerzeige geben kann, wenn wir Zellen 
gefunden und sie als solche erkannt haben, daB wir aber im allgemeinen 
aus den oben angefiihrten Grunden uns dieses Weges nur selten werden 
bedienen diirfen und kdnnen. 


*) Dieser Fall wurde als Di^kussionsbemerkung von 0. Fischer in der 
II. Sitzung (21. September 1910) der neurologisch-psychiatrischen Sektion dee 
Konigsberger Naturforschertages erw&hnt. 
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Beitrage zur Plethysmographie des menschliehen Gehims. 1 ) 

Von 

Dr. M. Rcsnikow (Charkow) und Dr. 8. Dawidenkow (Charkow). 

(Aus dem Physiol ogischen Lahoratorium der Kaiserlichen Universitat in Charkow 
[Direktor: Prof. B. Danilewski].) 

Mit 43 Figuren im Text und auf 2 Tafeln. 

(Eingegangen am 11. Obtober 1910.) 

Die klassiachen Untereuchungen von Moaso bildeten den Auagangs- 
punkt einer ganzen Reihe weiterer Beobachtungen iiber den Hirnpuls 
beim Menschen, wobei ala Material fiir die beziiglichen Untersuchungen 
sowohl Kinder mit noch nicht ossifizierter Fontanelle ala auch Peraonen 
dienten, bei denen infolge von Kraniotomie oder infolge eines Traumas 
ein Defekt des Schadeldaches bestand. Wenn wir una trotz des 
groBen Umfanges der einschlagigen Literatur und der relativ ausge- 
dehnten Bearbeitung der betreffenden Frage (Arbeiten von Moaso, 
Mays, Bruckhardt, Fredericq, Binet und Sollier, Brodmann, 
Berger, Weber u. a.) entschlieCen, die von una in einem analogen 
Falle gewonnenen Kurven zu veroffentlichen, so geschieht es in der 
Uberzeugung, daB das gesammelte Material fiir eine genaue Feat- 
stellung mancher Eigentiimlichkeiten der cerebralen Plethysmographie 
immer noch unzureichend ist, hauptsachlidh in Anbetracht der sehr 
groBen individuellen Schwankungen, denen die einzelnen einschlagigen 
Falle unterworfen sind. Und diese individuellen Eigentiimlichkeiten 
waren es gerade, die uns in unserem Falle zur Gewinnung von demon- 
8trativen Kurven als besonders gepj^net erschienen. 

Der Pat., an dem wir unsere Experiments angestellt haben, Efrem Taranow, 
wurde in das Charkower Gouvernements-Landschaftskrankenhaus im Friihling 
des Jahres 1900 in die dem einen von uns unterstellte Abteilung aufgenommen. 

Es handelt sich um einen aus dem Kreise Bogoduohow, Gouvemement 
Charkow, gebiirtigen, 38 Jahre alten, verheirateten, an Syphilis nioht erkrankt 
geweeenen Bauer. Wahrend des Russisoh-Japanisohen Krieges wurde er im Oktober 
1904 in der Schlacht bei Schach6 durch eine Schrapnellkugel am Kopfe verwundet. 
Im AnschluB hieran stellte sioh bei dem Verwundeten Paralyse der rechten Korper- 
halfte ein, die aber nicht mehr bestand, als der Verletzte von dem Kriegssohau- 

1 ) Auszugsweise vorgetragen in der Sektion fur Nerven- und Geisteskrank- 
heiten der 11. Pirogowschen Arzteversammlung in der Sitzung vom 27. April 
1910 eu Petersburg. 
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pl&tze nach Hause zuriickgekehrt war. In der ersten Zeit sprach er sehr mangel- 
halt, jedoch kehrte das Sprachvermogen wahrend der Jahre, die er zu Hause 
verbrachte, immer mehr und mehr zuriick. 

Die Untersuchung des Patienten im Krankenhause ergab von seiten der 
inneren Organe keine Abweichungen von der Norm, und auch sonst bestanden, 
das Nervensystem ausgenommen, normale Verhaltnisse: der Patient machte 
den Eindruck eines Gesunden, war von kraftigem Korperbau und ziemlich gutem 
Ernahrungszustand. Auf der linken Seite des Kopfes bemerkt man einen Defekt 
der Schadelknochen von 7 cm Lange und 4 cm Breite. Der Defekt ist im hinteren 
oberen Teile des Schlafen- und im unteren Teile des Scheitelbeines lokalisiert und 
hat die Form einer mit dem stumpfen Ende nach vorn und mit der konvexen 
Seite des L&ngsdurchmessers nach unten und vorn gerichteten tiirkischen Bohne. 
Der vordere obere Teil des Defekts hat somit einen groBeren Flachenraum als 
der hintere untere. Die abgerundeten Knochenrander des Defekts sind imprimiert. 
Die Impression ist im unteren und hinteren Teil des Defekts besonders ausgepragt. 
Der untere Teil des Defekts ist von einer Hautnarbe iiberzogen, die nach oben zu 
von einer horizontalen Linie begrenzt ist; der obere Teil des Defekts ist von un- 
veranderter behaarter Haut iiberzogen. Die Narbe ist 7 cm lang und 2 cm breit. 
Der Boden des Defekts ist in seinem unteren narbigen Abschnitt weich, und 
leicht eindriickbar. Im oberen Abschnitt, der, wie gesagt, mit behaarter Haut 
bedeckt ist, zeigt der Boden eine feste Resistenz, gibt aber auf Fingerdruck etwas 
nach. Beim Liegen und Stehen des Patienten erscheint der Boden des Defekts 
eingezogen. Diese Eingezogenheit ist nicht in alien Durchmessern des Defekts 
gleich, sondem im senkrechten Durchmesser am meisten ausgepragt, wahrend 
im horizontalen Durchmesser der Boden des Defekts nicht eingezogen ist und 
eine gcrade Linie bildet. Der Boden des Defekts zeigt deutliche Pulsation, die 
im narbigen Teil desselben besonders stark ausgepragt ist. Beim Pressen, 
beim Husten sowie auch bei horizontaler Lage des Patienten stiilpt sich die ge- 
samte Gegend des Defekts vor und wird konvex (vgl. Fig. 1, auf der die Kurve 
des Defekts gezeichnet ist und die Sulci nach der Methode von Chipault 
projiziert sind). 

Der Patient bietet verschiedenen Storungen der Hirnfunktionen dar, die an einer 
anderen Stelle ausfiihrlich gescliildert und analysiert warden (vgl. M. Resnikow 
und S. Dawidenkow, Ausfallssymptome nach Lasion des Gyrus angularis, 
welche in einem Falle von Sch&del- und Hirnsubstanzverletzung beobachtet 
wurden 1 ). An dieser Stelle mochten wir nur eine Aufzahlung der Symptome 
geben, die bei dem Patienten zutage traten. 

1. a) Kaum bemerkbare Spuren friiherer rechtssei tiger Hemiplegie, 
b) leichte rechtsseitige Ataxie der oberen Extremitat; 

2. Erweiterung der rechten Pupille; 

3. Storung des stereognostischen Sinnes; 

4. Hemianopsia homonyma bilateralis dextra; 

5. unrichtige Tiefenwahrnehmung; 

6. Storung der Sprache in Form einer deutlieh au.sgepragten amnestischen 
Aphasie; 

7. Paraphasie; und 

8. achromaoptische Apliasie (amnestische Farbenblindheit). 

Von seiten der Psyche konnten andere intensive Storungen nicht wahrge- 
nommen werden. Der Pat. benimmt sich stets korrekt und ist hinsichtlich der 
Umgebung geniigend orientiert. Weder das summarische noch das konsekutive 
Denkvermbgen, noch die kombinatorische Fahigkeit sind auffallend gestort. 

l ) Erscheint in dieser Zeitschrift. 
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Sinnestauschungen und Wahnideen sind nicht vorlmnden. In der Sphare des 
Emotionslebens macht Rich erhohte Erregbarkeit bemerkbar. Schon wahrend der 
einfachen Unterhaltung zeigt der Pat. lebhafte Mimik und Gestikulation. Er 
errotet leicht und kommt leicht ins Weinen oder Lachen. Seine Gemutwstimmung 
ist meistenteils reserviert gutmiitig und andert sich selten. Er ist sehr offenherzig, 
munter, halt sich gerade. Zornausbriiche wurden bei ihm in der Abteilung nicht 
beobachtet. Er unterwirft sich gern alien Experimented ist aufmerksam und 
gibt sich Miihe. den untersuchenden Arzt zu verstehen und seine Forderungen 



Fig. 1. 

zu erfiillen. Er ist iiberzeugt, daB dies alles zu seinem sowie zu seiner Leidens- 
genossen Wohle geschieht. Der Aufenthalt im Krankenhause ist ihm nicht lastig. 

Behufs Untersuchung wurdc der Pat. jedesmal nach dem physiologischen 
Laboratorium der Universitat (ca. l / 2 Stunde Fahrt) transportiert, wobei er 
behauptete, daB er nach dieser Fahrt besondere Miidigkeit nicht verspiire. Die 
Mehrzahl der Untersuchungen fand nach dem Mittagessen statt, welches der 
Patient im Krankenhause zu sich nalim. Die Dauer eines jeden Experiments 
betrug 2—3 Stunden. Der Patient gestattete gern, an ihm zu experimentieren, 
und war sogar stets zufrieden, wenn er erfuhr. daB er heute nach der Universitat 
fahren werde. 

Zur Registrierung des Hirnj)iilses und Respiration bedienten wir uns 
der Luftiibertragung. Der Defekt wurdc mittelst einer ovalen. konvexen 
Platte bedeckt, die mit ihren Riindern der zuvor rasier^cn Kopfhaut fest anlag, 
mittelst Mastix befestigt und auBerdem am Kopfe des Patienten mittelst einiger 
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Windungen einer Gazebinde fixiert. Auf dieae Weise wurde hermetischer Ver- 
schluB der unter der Platte liegenden Hohle erzielt, die nur mit einera in die Mitte 
der Platte eingeloteten Rohrchen kommunizierte; mittelst eines diekwandigen 
Gummirohrchens von geringem Lumen wurde die Luft der beschriebenen Hohle 
mit dem Mareyschen Lufttambourin in Verbindung gebraeht. Jede Hebung 
reap. Senkung dee Bodens dee Defekts bewirkte auf diese' Weise Hebung reap. 
Senkung des Schreibhebels. Zugleich mit der Registrierung der Hirnpulsation 
wurde in der Mehrzahl der Falle auch eine Registrierung der Respiration aus- 
gefiihrt, zu welehem Zwecke der Mareysche Pneumograph verwendet wurde, 
und zwar in Form eines Gummirohrs, dessen Kollabierung eine im Innem dee 
Rohrchens angebrachte Feder behinderte, und dae sich bei der Inspiration ver- 
langerte, bei der Exspiration verkurzte; auf diese Weise entsprach die Hebung 
des Schreibhebels der Exspiration, die Senkung der Inspiration. 

Der Pneumograph wurde auf das Abdomen des Patienten gesetzt, bei dem 
der sogenannte abdominale Atmungstypus ausgepragt war. Vor der Untersuchung 
wurde mehrere Male die Empfindlichkeit und Genauigkeit der Registrierappar&te 
gepriift. 

Wahrend der Experimente saB der Patient mit Ausnahme der Falle, in 
denen daruber eine besondere Bemerkung enthalten sein wird, auf einer Chaise- 
longue, den Kopf etwas an die Lehne derselben gelehnt. 

Wir haben auf diese Weise bei dem Patienten eine ganze Reihe (ungefahr 90) 
Kurven erhalten, von denen nur die am meisten typischen an dieser Stelle re- 
produziert werden konnen. 

Be vor wir aber zur Schilderung der von uns erzielten Resultate 
iibergehen, halten wir es fur angebracht, einige vorlaufige Bemerkungen 
zu machen. Vor allem drangt sich die Frage auf, welche Prozesse be- 
deuten eigentlich die Hebungen und Senkungen der auf der Trommel sich 
abzeichnenden Kurven, und inwiefern wird jede Hebung resp. Senkung 
tatsachlich durch Zunahme resp. Abnahme des Hirnvolumens bedingt? 

Das einzige, was wir mit Sicherheit behaupten konnen, ist, daB die 
Hebung der Kurve Steigerung des Druckes bedeutet, den der ,,Schadel- 
inhalt“ auf die vom Knochen entbloBte Schadelpartie ausiibt. Dieser 
SchluB setzt die Uberzeugung voraus, daB der in Rede stehende ProzeB 
durch veranderliche Elastizitat der Narbe und der Haut nicht ver- 
dunkelt wird. Zweifellos kann sich die Elastizitat dieser Teile in 
Abhangigkeit von der ungleichen Spannung und Blutfiillung derselben 
andern; wir glauben jedoch nicht, daB man diesen Momenten eine 
irgendwie groBe Bedeutung im Vergleich mit den weit umfangreicheren 
Schwankungen des intrakraniellen Druckes beimessen kann. Und 
wenn man beispielsweise solche Tatsachen wie Herabsetzung der Pul- 
sationen bei bedeutender Vorstulpung des Defekts auch ganz naturlich 
dadurch erklaren kann, daB die stark gespannte Narbe die Amplitude 
der Pulsschwankungen mechanisch vermindert und gleichzeitig den 
Charakter des Pulsschlages deformiert, so konnte man die Hebungen 
resp. Senkungen des gesamten Niveaus der Himkurve, namentlich die- 
jenigen, die sich innerhalb eines kurzen Zeitraumes vollziehen, auf sich 
verandernde Elastizitat der Haut und der Narbe kaum zuriickfiihren. 
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YVenn wir weiter diejenigen Faktoren einer naheren Betrachtung 
unterziehen, aus denen sich der Druck aus der Schadelhoble auf die 
Wand des Defekts zusammensetzt, stoBen wir auf so mannigfaltige Er- 
scheinungen, daB es von vornherein unmoglich ist, die YY 7 irkungen der 
verschiedenen Faktoren auseinanderzuhalten. YVir mochten als Bei- 
spiel den EinfluB des erschwerten venosen Abflusses auf das Plethys- 
inogramm des Gehirns anfiihren, welches sich in diesem Falle hebt. 
Die Dehnung der Hirnvenen — Zunahme des Hirnvolumens — spielt 
sich hier gleichzeitig mit der Dehnung der venosen Sinus der Dura 
mater ab, und dieser letztere Umstand kann nicht ohne EinfluB auf 
den Druck der Cerebrospinalfliissigkeit bleiben, und das Gesamtresultat 
wird uns eine Sumrae zeigen, in der es sehr scliwer fallt, die relative 
GriiBe der verschiedenen Komponenten genau festzustellen. Noch 
mehr, wir konnen nicht einmal immer sagen, ob im betreffenden Falle 
eine Summierung oder Subtrahierung der Einfliisse dieser verschie¬ 
denen Faktoren voneinander vorliegt. So wissen wir z. B., daB die 
Fortbewegung der cerebrospinalen Fliissigkeit aus der Schadelhohle in 
den Cerebrospinalsack ein Moment ist, das die vermehrte Fiillung der 
Hirnvenen kompensiert; andererseits muB die gleichzeitige Dehnung 
der venosen Sinus des Schadels und der venosen subduralen Plexus des 
Ruckenmarks den Druck der Cerebrospinalflussigkeit steigem. Wir 
glauben infolgedessen, daB es nicht richtig ware, jede Hebung resp. 
Senkung der Kurve auf Zunahme resp. Abnahme des Hirnvolumens 
zuriickzufuhren, und daB es zweckmaBiger ware, hier von sich ver- 
anderndem Druck des „Schadelinhalts“ auf die Narbe zu sprechen. 
Indem wir das Plethysmogramm des Gehirns und dessen Schwankungen 
studieren, konnen wir nur wenigen Eigentiimlichkeiten desselben eine 
derartige einheitliche physiologische Deutung (beispielsweise einzelne 
Pulsation, vasomotorische Welle) beilegen. Was aber solche Erschei- 
nungen wie Anderung des Plethysmogramms des Gehirns beim Pressen, 
bei verschiedenen respiratorischen Perturbationen, bei horizontaler 
Lage, bei Beugung der Wirbelsaule usw. betrifft, so sind hier die Ver- 
haltnisse weit komplizierter. Wahrscheinlich bewirken gerade Beugung 
und Streckung der Wirbelsaule, desgleichen vertikale und horizontal 
Lage des Korpers Anderung des Druckes auf den Defekt, und zwar 
weniger in Abhangigkeit von der Blutfullung des Gehirns als von me- 
chanischen Schwankungen des Druckes der Cerebrospinalflijssigkeit 
und vom EinfluB der Schwere des Gehirns selbst (Salathe, Siven). 
Tatsachlich werden analoge Schw’ankungen des intrakraniellen Druckes 
auch an Leichen beobachtet, w'o die Eventualitat einer sich rasch ver- 
andemden Blutfullung des Gehirns naturlich ausgeschaltet ist. 

Dies alles mahnt uns zu einer gewissen Vorsicht bei der Bewertung 
der Schwankungen der sich ergebenden Kurve. Nur mit diesem Vor- 
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behalt konnen wir sie so nennen, wie man sie zu nennen pflegt: Plethys- 
mogramm des „Gehirns“ oder „cerebrale“ Kurve oder ,,Encephalo- 
gramm“, wie wir sie nennen werden, urn uns nicht eines aus zwei Worten 
bestehenden Terminus bedienen zu mussen. 

Ferner halten wir es fur notwendig, noch vorauszuschicken, daB 
keine der bei dem Patienten festgestellten Erscheinungen anders als 
nur fur den betreffenden Fall charakteristisch betrachtet werden kann. 
Wenn sich zwischen den von uns eineraeits und den von den verschie- 
denen Autoren, die die Plethysmographie des Gehirns studiert haben, 
andererseits erhobenen Befunden ein gewisser Widerspruch ergibt, so 
wird es uns nicht wundernehmen. wenn wir die auBerordentliche Ver- 
schiedenartigkeit der Individuen in Betracht ziehen, an denen die 
Untersuchungen ausgefiihrt worden sind. Und wenn manche von uns 
erhobenen Befunde beim eraten Anblick dem widersprechen, was von 
anderen Autoren beobachtet wurde, so mussen wir alle diese Wider- 
spriiche nicht dadurcli zu erklaren suchen, daB wir danach forschen, 
wer recht und wer unrecht hat, sondern dadurch, daB wir diejenigen 
Grenzen zu eruieren suchen, innerhalb deren sich der individuelle 
Unterschied der Untersuchungsobjekte geltend macht. Wir glauben 
nicht, daB diese individuellen Unterschiede mehr von den verschiedenen 
Untersuchungsmethoden als von der verschiedenen Natur der unter- 
suchten Patienten abhiingen. Und wenn wir von den Untersuchungen 
absehen, die unter wesentlich anderen Bedingungen ausgefiihrt worden 
• sind,' beispielsweise die Untersuchungen von Berger aus dem Jahre 
1904, die nur im Liegen des betreffenden Individuums ausgefiihrt wor¬ 
den sind, so erhalten wir fiir die weitaus groBte Mehrzahl der ander- 
weitigen Arbeiten so viele, von alien einstimmig konstatierte Erschei- 
nungen, daB wir den geringen Unterschieden in der Methodik des einen 
und des anderen Autors kaum eine entscheidende Bedeutung beimessen 
konnen. Nehmen wir z. B. die Pulsform, die so einstimmig als charak- 
teristische Tricuspidalwelle beschrieben wird, und an der sich am 
ehesten die Unterschiede der Registrierungsmethode batten bemerkbar 
machen konnen. Auch hier konnen wir sagen, daB die von uns an- 
gewendete Methode Formen gab, die den Tabellen von Mosso oder 
denjenigen von Fredericq oder Brodmann sehr nahe standen. 
Andererseits ergab der Vergleich der Resultate, die wir bei der An- 
wendung der Luftiibertragung, der unmittelbaren tlbertragung und des 
Jacquetschen Sphygmographen erzielt haben, daB wir bei der Be- 
urteilung der cerebralen Kurve in der Mehrzahl der Falle solche Er¬ 
scheinungen wie die Schwankungen, die vom Apparat selbst ausgehen, 
oder irgendwelche vom Puls unabhangigen Druckveranderungen in 
den Lufttambourin8 ruhig unbeachtet lassen konnen. 

Von weit groBerer Bedeutung als der l T nterschied in den Methoden 
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ist hier der Unterschied der zu untersuchenden Individuen selbst, 
namlich die individuellen Eigentiiralichkeiten der Kranken, ihre Art 
und Weise, auf die verschiedenen auBeren Reize zu reagieren, die in¬ 
dividuellen Eigentiimlichkeiten ihrer Psyche, ihr verschiedener emo- 
tioneller Zustand, die mehr oder minder groBere Neigung zu positiven 
oder negativen Affekten usw\ Die Mannigfaltigkeit aller dieser Mo- 
raente erlangt noch groBere Bedeutung dadurch, daB als Untersuchungs- 
material immer die verschiedenartigsten kranken Individuen gedient 
haben: demente oder solche mit Neigung zu soporosem Zustand usw. 
Dann muB man zweifellos der verschiedenen Erregbarkeit des Herzens 
und des GefaBsystems als einem Faktor Rechnimg tragen, der im- 
stande ist, die erzielten Resultate zu verandem; andererseits bilden 
die physikalischen Eigenschaften des Defekts selbst, sowie diejenigen 
der den Defekt bedeckenden Narbe bezw. der Haut einen sehr wesent- 
lichen Faktor. Die etwaige Intaktheit oder im Gegenteil die Zerstdrung 
der Dura mater ist gleichfalls ein sehr wichtiger Umstand, und Mayer 
berichtet zur Illustration fiber zwei Patienten, bei denen in Abhangig- 
keit von diesem Faktor der Charakter des Hirnpulses groBe Unter- 
schiede aufweist. Aber auch samtliche fibrigen Momente, wie der Be- 
weglichkeitsgrad, die Feinheit bzw. Derbheit der Narbe, der Charakter 
der Verletzung selbst (Cyste!), die GroBe des Defekts, die Lokalisation 
desselben usw. mfissen durch ihre Gesamtheit in den zu erzielenden 
Resultaten groBe Schwankungen bewirken. Es wurde auch darauf hin- 
gewiesen, daB der Himpuls hauptsachlich die jeweilige FfiUung der 
Arterien in dem darunterliegenden Hirnabschnitt und nicht diejenige 
im ganzen Gehim wiedergebe, so daB es zur komparativen Beurteilung 
der Resultate auBerordentlich wichtig ist, zu wissen, welcher Him- 
abschnitt dem Defekt anlag. Berger glaubte, von analogen Erwagungen 
ausgehend, auf diese Weise die Differenz im relativen Grade der Zu- 
nahme des Himvolumens unter dem Einflusse der geistigen Tatigkeit, 
die sich in seinen Experimenten sowohl wie in denjenigen Mossos 
bemerkbar gemacht haben, erklaren zu konnen, da die Lobi frontales 
(in den Experimenten von Mosso) unter dem Einflusse der geistigen 
Tatigkeit eine intensivere Hyperamie erfahren mfissen als beispiels- 
weise der Lobus parietalis dexter (im Falle von Berger). 

Die Frage ist natfirlich von ganz besonderem Interesse, muB aber 
unserer Meinung nach vorlaufig offen bleiben; insbesondere spricht 
gegen die Erklarung Bergers auch unser Fall, in dem trotz der Lo¬ 
kalisation der Verletzung im Gebiet des Gyrus angularis Schwankungen 
des Hirnvolumens in Abhangigkeit von geistiger Tatigkeit, wie wir spater 
sehen werden, sehr deutlich auftreten, wahrend einfache Berfihrungen, 
jeder Art elementare Empfindungen (Geschmack, Geruch usw.) im 
Gegensatz zu den bezfiglichen Beobachtungen von Berger durchw'eg 
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ohne jegliche Reaktion bleiben. Aber auch in anderer Beziehung ist 
die Lokaiisation des Defekts auBerordentlich wichtig, namlich in bezug 
auf die Frage, inwiefern bei der einen oder anderen Lokaiisation des 
Defekts das Gewicht des intrakraniellen Inhalts eine Rolle spiele, und 
wir werden im nachstehenden sehen, daB man bei verschiedenen Lagen 
des Kopfes den EinfluB dieses Gewichts nachweisen und, davon aus- 
gehend, die Unahnlichkeit unserer Kurven mit denjenigen von Binet 
und Sollier erklaren kann. 

SchlieBlich glauben wir vorausschicken zu miissen, daB wir bei der 
Vergleichung und der Beurteilung der erzielten Besultate vor allem 
bestrebt waren, iiber die Konstanz ins klare zu kommen, mit der der 
eine oder der and ere Reiz, die eine oder die andere Bedingung des 
Experiments in den sich aufzeichnenden Kurven jedesmal gleiche Ver- 
anderungen hervorrufen. Die Feststellung dieser Konstanz der Er- 
scheinungen, die den Gegenstand unserer Studien bildeten, muB fiir 
uns als MaBstab einer gewissen GesetzmaBigkeit dienen, wobei die 
Feststellung dieser GesetzmaBigkeit fiir unseren Fall auch der Zweck 
dieser Arbeit ist. Wir haben es infolgedessen vorgezogen, eine ganze 
Reihe von physiologisch schwer deutbaren Erscheinungen ganz ohne 
theoretische Erklarung zu lassen, indem wir uns auf die Konstatierung 
der Tatsache selbst beschrankten, namentlich dann, wenn die Resultate 
unserer Experimente nicht mit dem ubereinstimmen, was wir bei den 
anderen Autoren sehen. 


I. 

EinfluB von mechanischen und physiologisehen Faktoren auf die 
Schwankungen des Hirapulses. 

Von dem EinfluB von psychischen Prozessen auf das Encephalo- 
gramm kann man sich nur dann einen richtigen Begriff machen, wenn 
wir imstande sind, von samtlichen Deformationen des Encephalogram ms 
zu abstrahieren, die unter dem Einflusse der verschiedenen einfachen 
physikalischen Faktoren zustande kommen, und da der EinfluB der 
individuellen Eigentumlichkeiten sich auch auf diese letztere Kate- 
gorie von Erscheinungen erstreckt, so muB man in jedem zu unter- 
suclienden Falle zuvor die physikalischen Faktoren erforschen, mit 
deren Beschreibung wir die Schilderung unserer Experimente auch 
beginnen mochten. 

1. Der Charakter des Sphygmogramms bei ruhigem Sitzen (Fig. 2a) 
tritt bei rascher Drehung der Trommel besonders deutlich zutage. Der aecendierende 
und descendierende Schenkel des Pulsschlags sind fast gerade, der erste mehr ver- 
tikal, der zweite melir abschiissig, wobei man ih der descendierenden Halfte oder im 
descendierenden Drittel des descendierenden Schenkels nicht selten einen schwaehen 
wellenformigen Anstieg wahrnehmen kann. Der descendierende Schenkel geht 
briisk in den ascendierenden iiber. Die Spitze des Pulsschlages ist von einem 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Beitr&ge zur Plethysmographie des inenschlichen Gehirns. 


sehr typischen Plateau mit drei kleinen Spitzen 
eingenommen. Das ist derjenige „tricuspidale“ 
Puls, der fast einstiiniuig von samtlichen Auto- 
ren als typisch fiirdas cerebnvle Pie thy sinogram in 
bezeichnet wird. Seiner Fonn naeh steht er sehr 
nahe zu den Kurven von Mosso und zu den- 
jenigen Formen von Tricuspidalpuls, von denen 
Fredericq seiner Zeit eine ausfiihrliche Analyse 
gebracht hat. Nach dieser letzteren entspricht 
der tricuspidale Hirnpuls derjenigen Form des 
tricuspidalen Pulses des Hundegehirns (1. Ty- 
pus), in dem die erste Spitze der Spitze des 
arteriellen Pulses entspricht; die zweite der¬ 
jenigen Welle, die Marey als „le plateau 
systolique" bezeichnet; die dritte der dikroti- 
schen Pulswelle; die leichte wellenformige 
Schwankung des descendierenden Schenkels des 
Himpulses, die nicht selten (auch auf unseren 
Kurven) beobachtet wird, den sogenannten 
elastischen Schwankungen der Arterien. Bei 
manchen Autoren nahern sich die Kurven des 
Himpulses ihrer Form nach mehr dem arte¬ 
riellen Sphygmogramm. Hierher gehoren die 
Kurven von Berger, der iibrigens seine Un- 
tersuch ungen in horizon taler Lage des Patienten 
ausgefiihrt hat — ein Umstand, auf den wir in 
den im nachstehenden zu beschreibenden Ex- 
perimenten noch ausfiihrlich zuriickkommen 
werden. Beim Studium einiger weiterer, nicht 
uninteressanter Details unseres tricuspidalen 
Encephalogramms konnen wir hervorheben. daB 
die Gesamtrichtung des Plateaus von unten 
nach oben etwas abschiissig ist, d. h. fast 
uberall steht die erste Erhebung tiefer als die 
dritte. Die gegenseitige Lage der einzelnen Er- 
hebungen in den versehiedenen Modifikationen 
der Kurv r e andert sich jedoch ein wenig. Auf 
manchen Kurven steht das Plateau ziemlich 
horizontal und ist von drei wellenformigen 
Prominenzen eingenommen. Die haufigste Ande- 
rung dieser Form des Plateaus in der Kurve 
bei ruhigem Sitzen des Pat. besteht 


in einer 

Hebung der zweiten und dritten Spitze im Ver- 

gleich zu der ersten. In diesem Falle zcigt die 

erste Spitze die Neigung, die Form einer abgerundeten Promi- 

nenz einzubiiBen; ihr descendierender Schenkel dehnt sich zu 

einem kurzen horizontalen Streifen aus, von dem dann der 


J ) Alle hier verzeichneten Kurven werden von links nach 
rechts gelesen; sie sind bei der Reproduktion verkleinert; darum 
sind die im Text angegebenen Dimensionen nur fiir die originalen 
fur die Reproduktionskurven giiltig. 
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ascendierende Schenkel der mittleren Erhebung entspringt; diese letztereist nacli wie 
vor zugespitzt und hat haufig noch ihren kleinen descendierenden Schenkel; auf diese 
fdgt die dritte Spitze, deren Hohepunkt in den Kurven von diesem Tvpus jneisten- 
teils auf einem Niveau mit der zweiten Spitze steht. Nicht selten konfluieren 
dabei die zweite und die dritte Spitze miteinander und sind miteinander einfach 
durch eine horizon tale Linie verbunden. Die auf diese Weise geanderten Wellen 
haben meistenteils groBere Hohe im Vergleich mit den oben beschriebenen. Bis- 
weilen konnte man auch eine andere Modifikation (Ficr. 2 b) beobachten. Hier 
erscheint die erste Erhebung nicht mit der dritten, sondern mit der zweiten kon- 
fluiert, wahrend die zweite von der dritten durch eine etwas mehr ausgepragte 
Yertiefung getrennt ist. Die iibrigen, von uns gewonnenen Kurven stellen last 
liberal 1 verschiedene Kombinationen dieser drei Typen dar. Bisweilen entstanden 
Wellen mit hochstehender, zugespitzter erster Erhebung; dies wurde aber unter 
besonderen Verhaltnissen beobachtet, von denen im nachstehenden die Rede 
sein wird; nur an einem Untersuchungstage, und zwar am 8. Mai, wurden aus- 
schlieBlich solche zugespitzte Wellen auch beim ruhigen Sitzen des Patienten 
gewonnen. 

2. Schwankungen des Eneephalogramms in Abhangigkeit von 
der Respiration bei gewoh nlichem Te m po u nd gewoh nlicher Sch nellig- 



Fig. 8. Ruhigc Atmung. 


keit oder die sogenannten Schwankungen zweiter Ordnung (vgl. Fig. 3, die 
bei einer Pulszahl von GG 1 /* und bei einer Respirationszahl von 18 in der Minute 
aufgenommen wurde) werden fast auf alien gewonnenen Kurven deutlich wahrge- 
nommen. Beim Studium dieser Schwankungen sehen wir, daB die Phasen der 
einen und der anderen Kurve nicht vollkommen kongruieren: walirend der tiefste 
Punkt des Encephalogramms (Beginn des ascendierenden Schenkels des niedrigsten 
Pulsschlages) ungefahr auf die Mitte der inspiratorischen Senkung fallt, fallt der 
tiefste Punkt des Pneumogramms meistenteils auf den descendierenden Schenkel 
des niedrigsten Pulsschlages. Die inspiratorische Kurve verspatet sich im Vergleich 
zu der Schwankung der zweiten Ordnung des Enzephalogramms ungefahr uni 
1 / 2 Sekunde. Wir sehen auf der beigefiigten Kurve eine weitere, ziemlich konstant 
vorkommende Eigentumiiclikeit; die Pulswellen, aus denen der untere Teil der 
Schwankung zweiter Ordnung gebildet wird, sind selbst niedriger als diejenigen, 
die auf der Hohe der respiratorischen Schwankung stehen; auBerdem zeigt die 
niedrigste Welle des Encephalogramms eine weit groBere Neigung, ein glattes 
tricuspidales Plateau oder sogar ein konkaves Plateau mit niedriger mittlerer 
Erhebung zu bilden; gleichzeitig zeigen die Wellen, die auf der Hohe der respira¬ 
torischen Erhebung stehen, groBere Neigung, Modifikationen wie die oben be¬ 
schriebenen zu bilden. Das abwechselnde Auftreten von Wellen von zwei ver- 
schiedenen Typen, wie wir es auf der Fig. 1 sehen, stellt auch jene respiratorischen 
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Schwankungen des Encephalogramme dar. Die ganze Schwankung zweiter Ord- 
nung besteht gewohnlich aus vier Pulsationen, wobei D/ 2 Pulsationen die Inspi- i 
rations- und 2*/ 2 die Exspirationsphase einnehmen. 

Von hohem Interesse ist es, daB trotz der scheinbaren Einfachheit 
der Frage der respiratorischen Schwankungen des Encephalogramms 
eine ganze Reihe von Autoren, die sich mit dieser Frage schon seit 
langer Zeit beschaftigen, ziemlich widerspreohende, bisweilen direkt 
entgegengesetzte Angaben macht (vgl. die Zusammenfassung dieser 
Ansichten bei Brodmann und Siven). Wahrend beispielsweise die 
Mehrzahl der Autoren der Ansicht ist, daB der Exspiration Zunahme, 
der Inspiration Abnahme des Himvolumens entsprechen, bringen 
manche Autoren (Wertheimer, Siven, Salathe) Tatsachen dafur 
vor, daB diese Schwankungen (wenigstens beim Tierexperiment) gerade 
in umgekehrtem Sinne vor sich gehen konnen. Binet und Sollier 
haben beim Studium des Zusammenhangs des Encephalogramms mit 
dem Pneumogramm bei einem Menschen mit Scliadeldefekt feststellen 
konnen, daB der Beginn der Dehnung des Gehirns mit dem Beginn 
der Exspiration nicht kongruierte, sondern demselben voranging, in- 
dem er entweder auf das Plateau zwischen In- und Exspiration oder 
auf das letzte Drittel der Inspiration fiel; dieselben Autoren haben fest- 
gestellt, daB der Inspiration ein schwacherer, der Exspiration ein star- 
kerer Puls entspricht. Sowohl der eine wie der andere SchluB von 
Binet und Sollier finden Bestatigung in der Analyse unserer Kurven. 
Die groBe Mannigfaltigkeit der Form des Himpulses bei unserem 
Patienten macht in unserem Falle jene Veranderungen des Encephalo¬ 
gramms sehr deutlich, wahrend ein Vergleich einer ganzen Reihe von 
unter verschiedenen Bedingungen aufgenommenen Kurven ergab, daB 
die von uns oben beschriebenen Formen durch ihre Stetigkeit direkt 
auf fallen. 

3. Forcier te A t m u ng. Die Kurve Fig. 4 besteht aus zwei Half ten: zunachst 
at met der Kranke im gewohnlichen Tempo, und wir sehen kleine respiratorische 
Veranderungen der Hirnkurve, die aus 4 oder 3 Wellen von gewohnlichem Charakter 
bestehen; die niedrigste Welle entspricht der Inspiration, und ihr Beginn fallt 
ungefahr auf die Mitte der inspiratorisehen Senkung der pneumographisohen 
Kurve, wahrend der Hohepunkt der Inspiration auf die zweite Halfte dieser 
niedrigen Himwelle fallt. Unmittelbar hierauf vollzieht der Kranke hintereinander 
5 tiefe Inspirationen und Exspirationen; die respiratorisehen Schwankungen 
der Hirnkurve nehmen dabei brusk zu. Sie werden langsam (bestehen aus 6 Puls- 
wellen, was dem langsameren Tempo der tiefen Inspiration entspricht) und machen 
groBe Exkursionen. Die niedrigste Stelle der Hirnkurve entspricht noch immer 
ungefahr der Mitte der inspiratorisehen Senkung. der Hohepunkt tritt aber im 
Vergleich zu der gewohnlichen respiratorischen Kurve sehr friih ein und fallt 
unmittelbar auf den Beginn der exspiratorischen Bewegung fast auf den inspira- 
torisohen Hohepunkt selbst. Wir haben es hier anscheinend mit einem Paradox 
xu tun: mit auffalliger Steigung der Hirnpulsationen und der gesamten Him- 
kurve auf der Hohe der Inspiration beim Ubergang derselben in die Expiration. 
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Bekanntlich liangt der EinfluB der Atmung 
auf den Blutdruck hauptsachlich von der 
Yeranderung des Lumens der Lungenarterien 
ab. Dassclbe erweitert sich bei aktiver tieter 
Inspiration und verengt sich bei der Exspi- 
ration. Infolgedessen erlialt der groBe Blut- 
kreislauf zu Beginn der Inspiration, solange 
die LungengefaBe einen BlutiiberschuB auf- 
nehmen, infolge der dadurch bedingten Ver- 
ringerung der Diastole und zugleicli auch 
der Systole des linken Herzens weniger Blut. 
und der Blutdruck sinkt. In der zweiten 
Hiilfte der Inspiration nimmt der durch die 
erweiterten LungengefaBe gehende Blutstrom 
zu; die Diastole und Systole des linken 
Herzens steigern sich infolgedessen gleich- 
falls, wodurch auch der groBe Blutkreislauf 
gewinnt und der Blutdruck steigt. Voll- 
kommen entgegengesetzte Verhaltnisse sehen 
wir in der Exspirationsphase. Die Lungen¬ 
gefaBe sind enger; zunachst entleeren sie 
einen Teil des Blutes in den groBen Kreis¬ 
lauf: die Diastole und Systole des linken 
Herzens nehmen zu, der arterielle Druck 
steigt. Sobald sich al>er die LungengefaBe 
entleert haben, wird der infolge der Exspi- 
ration erhohte Widerstand in den Lungen 
die Diastole des linken Herzens behindern 
und dadurch den Blutdruck im groBen 
Klutkreislauf herabsetzen. Infolgedessen tritt 
bei forcierter Atmung in der ersten Halfte 
der fnspiratinnspha.se Herabsetzung des Blut- 
drucks, in der zweiten Halfte Steigerung 
desselben ein, dagegen in der ersten Halfte 
der Exspirationsphase Steigerung, in der zwei¬ 
ten Herabsetzung desselben. Das summa- 
rische Resultat dieser Momente wird sich 
somit durch maximalen Druck am Ende der 
Inspiration und zu Beginn der Exspiration 
bzw. durch Minimaldruck gegen Ende der 
Exspiration und zu Beginn der Inspiration 
geltend machen. Bei ruhiger und beschleu- 
nigter Atmung tritt nur der EinfluB der 
ersten Halfte dieser Phasen zutage, und vir 
beobachten infolgedessen inspiratorische Her¬ 
absetzung und exspiratorische Steigerung des 
Blutdruckes (Sahli, Lehrbuch der klinischen 
Untersuchungsmethoden, 1909, S. 129). 


Nacli Wiederaufnahme der ruhigen Atmung kann man folgendee wahrnehmen: 
Die respiratorischen Schwankungen der Hirnkurve erlangen ihre friihere GroBe; 
das Niveau der ganzen Kur\'e senkt sich, sie sucht langsam ihr friiheres Niveau 
zu erlangen, d. h. das Volumen des Hirns wird zunachst bei tiefer Inspiration 
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etwas sicli vergroBern und bedeutendere Schwankungen in den verschiedenen 
Respirationsphasen darstellen; wahrend aber die groBen Schwankungen, d. h. 
die bedeutenderen Volumdifferenzen wahrend der verschiedenen Respirations- 
phasen auch weiter bei andauemden tiefen Inspirationen erhalten bleiben, nimmt 
daw Gesamtvolumen augenscheinlich ab; die tiefe Inspiration bewirkt 
somit ira Resultat eine Verringerung des Hirnvolumens (intra- 
kraniellen Druckes) und bewirkt zugleich starkere Schwankungen 
desselben in den verschiedenen Respirationsphasen. Der Charakter 
der Wellen erfahrt nach solcher forcierter Respiration eine Yeriinderung: diesel ben 
bekommen ausgepragte Spitzen, und die dritte Spitze senkt sich tiefer. 

4. Anhalten der Atmung nach forcierter Inspiration. Dieses 
Experiment (Fig. 5), welches mehrere Male wiederholt wurde, ergab stets die 
gleichen Veranderungen der Kurve. Die respiratorische Kurve zeigte durch be- 
deutende Senkung den Moment der maximalen Inspiration an; unmittelbar nach 
dieser Senkung geht sie wieder etwas in die Hohe und verbleibt in horizontaler 



Fig. 5. Anhalten der Atmung nach forcierter Inspiration. 

Linie wahrend der ganzen Zeit des Anhaltens, wobei diese Linie in ihrer zweiten 
Halfte eine kleine Steigung macht, um dann wieder iliren horizontalen Lauf 
anzunehmen. Der Moment der Aufhebung des Anhaltens auBert sich durch rasche 
Riickkehr der Kurve zu ihrer ursprunglichen Hohe. Die respiratorischen Schwan¬ 
kungen der Kurve kehren unmittelbar nach diesem Experiment nicht sofort 
zur ursprunglichen RegelmaBigkeit zuriick, sondern bieten im Verlaufe einer 
gewis8en Zeit langsamere Schwankungen dar, wobei diese Yerlangsamung auf 
Kosten einer Verlangerung des exspiratorischen Teiles der Kurve geschieht. 
Das Encephalogramm macht vor dem Beginn und wahrend der Inspiration geringe 
Perturbationen durch, zeigt dabei meistenteils eine Steigung in der prainspira- 
torischen Ph«we und dann eine einmalige Senkung, welche ebenso wie bei der 
gewohnlichen Atmung ungefahr dem Beginn der Inspiration entspricht und steigt 
unmittelbar darauf — am Ende der Inspiration und zu Beginn der Exspiration — 
steil bedeutend hoch (ca. D/ 2 cm). Nachdem sie den Hohepunkt erreicht hat, 
beginnt die Kurve sich bogenformig zu senken und macht gegen Ende des An¬ 
haltens der Atmung wiederum eine kleine Steigung; die Wellen selbst erfahren 
wahrend dieser Steigung eine auBerordentlich merkwiirdige Veranderung; sie 
werden niedriger, bekommen das Aussehen von dikrotischen Wellen; je<le Welle 
besteht aus 2 Steigungen, aus einer spitzen diinnen Steigung. nach der der des- 
cendierende Teil sich bis unmittelbar zur Basis der Welle senkt und dann in die 
zweite Steigung libergeht, deren Spitze mehr abgerundet und weit niedriger ist. 
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Unmittelbar zu Beginn des inspiratorischen Anhaltens der Atmung kann man 
noch 1—2 Wellen sehen, die rich dem gewohnlichen Typus nahem: hier beginnt 
die zweite Steigung schon da, wo der descendierende Teil der Kurve nach der 
ereten Steigung aich noch nicht ganz gesenkt hat; der tlbergang von dieser Form 
zu der oben beschriebenen ist kaum bemerkbar. Bei der Aufhebung des in- 
9 pira tori sehen Anhaltens der Atn\ung fallt die Hirnkurve plotzlich und senkt 
rich bedeutend unter ihr ursprungliches Niveau, um aber unmittelbar darauf, 
wahrend die respiratorische Kurve ihre langsamen Schwankungen zeichnet. 
wiederum zu steigen und eine zyklische Steigung zu beschreiben, die aus 12—14 
Wellen besteht und eine noch groBere Hohe erreicht als diejenige, bis zu der die 
Kurve zu Beginn des inspiratorischen Atmungsstillstandes gestiegen war. Die 
Wellen, aus denen rich diese zweite Steigung zusammensetzt, sind groB, hocli 
und zeigen deutliche Plateaus. Im unteren Teile des descendierenden Abschnitts 
erscheinen auf dieser zyklischen Steigung wiederum zugespitzte Wellen. Die 
Basen dieser Wellen senken sich wiederum unter das urspriingliche Niveau und 
zeigen dann Neigung zu langsamem Anstieg. Wir werden weiter, und zwar bei 
der Beschreibung des Einflusses des Pressens, dieselbe eigentiimliche Erscheinung 
sehen: zwei auffallige und auBerordentlich umfangreiche Steigungen der Hirn¬ 
kurve, von denen die erste dem Anhalten der Atmung (resp. dem Pressen) genau 
entspricht; die zweite folgt unmittelbar auf die Aufhebung der veranderten 
Atmungsverhaltnisse und entspricht derjenigen Periode, in der das Encephalo- 
gramm die Linie einer einzigen andauernden Exspiration zeichnet. Von besonderem 
Interesse ist es, daB die Wellen auf diesen beiden Steigungen einen vollstandig 
verschiedenen Charakter aufweisen: wahrend die ersteren die Form des arteriellen 
Pulses mit hochstehendem Gipfel und weit nach unten gesenkter dikrotischer 
Steigung haben (Formen, welche die Autoren, wie z. B. Mosso und Berger, 
als Plethysmogramm betrachten, welches den kontrahierten Zustand der GefaB- 
wandungen wiederspiegelt), sind die Wellen auf der zweiten konsekutiven Steigung 
(Nachwirkung) lang und mit ausgepragten Plateaus versehen (Formen, deren 
Ursache die Erschlaffung der GefaBwand angesehen werden). 

Derartige Erscheinungen konnen wir bei verschiedenen Wiederholungen 
desselben Experiments mit groBer Konstanz bei unserem Patienten feststellen. 

Indem wir nun zur Deutung dieser Art von Erscheinungen, dieser 
speziellen Formen der Steigung des Eneephalogramms und der Puls- 
wellen ubergehen, glauben wir mit geniigender Sicherheit sagen zu 
konnen, daB die verschiedene Form der Wellen auf beiden Steigungen 
als etwas betrachtet werden muB, was mit dem Spannungsgrade der 
gedehnten Narbe in keinem Zusammenhange steht, da diese beiden 
Steigungen auf der Hohe einander fast vollkommen gleich sind. Was 
die erste Steigung betrifft, so kann dieselbe hochstwahrscheinlich auf 
Kosten des erschwerten venosen Abflusses (aus den Venen des Gehirns, 
aus den Sinus der Dura mater und vielleicht auch aus den subduralen 
Plexus der Wirbelsaule) gesetzt werden, der die Blutfiillung des Ge¬ 
hirns und wahrscheinlich auch den Druck der Cerebrospinalfliissigkeit 
steigert. In der starken Kontraktion der GefaBwandungen, welche 
gleichzeitig beobachtet wird, mochten wir den Ausdruck von Kom- 
pensation erblicken, d. h. diejenige aktive Vorrichtung, durch welche 
das Gehirn bestrebt ist, seiner passiven Dehnung entgegenzuarbeiten 
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— dem analog, was wir beispielsweise bei Tieren mit herabhiingendem 
Kopfe sehen, wo die venose Hyperamie des Gehirns durch Kontraktion 
der HirngefaBe kompensiert wird (Bechterew). Was die zweite 
Steigung betrifft, so mochten wir dieselbe als VergroBerung des Hirn- 
voluuiens deuten, welche durch voUstandige Erschlaffung der GefaB- 
wandungen bedingt ist. Darauf weist sowohl die Form der Pulsationen 
hin, als auch der Umstand, daB jene Erschlaffung der GefaBwandungen 
als konsekutive Erscheinung nach dem soeben erloschenen Spasmus 
derselben durchaus denkbar ist. Die Steigung des Encephalogramms, 
welche nach der Hintanhaltung der Atmung in der Phase der initia- 
torischen Exspiration oder nach dem Pressen eintritt, ist auBerordent- 
lich stark ausgepragt. Diese gewaltige Erweiterung des Gehirns hat 
auch Mosso wahrend der Apnoe nach forcierter Inspiration beobachtet, 
und der Grad dieser Erweiterung iibertraf sogar diejenige, die durch 
Amylnitrit hervorgerufen wird, so daB Mosso die Vermutung aus- 
sprach, daB es sich hier vielleicht um Paralyse der Vasokonstriktoren 
oder um die Wirkung der Depressoren handelt. Ferner werden wir 
sehen, daB die passive Dehnung des Gehirns infolge von erschwertem 
venosem AbfluB jedoch nicht immer mit Kontraktion der GefaBe 
(Experiment mit Abschniirung des Halses usw.) einhergeht — eine 
Erscheinung, die wir vorlaufig in bestimmter Weise zu deuten nicht 
vermogen. Wir mochten aber an dieser Stelle hervorheben, daB jene 
bedeutende konsekutive VergroBerung des Gehirns mit Erschlaffung 
der GefaBwandungen in denjenigen Fallen nicht beobachtet werden 
wird, in denen wir wahrend der ersten VergroBerung des Hirnvolumens 
Erscheinungen von Kontraktion der GefaBe nicht vorfinden werden — 
eine Tatsache, die uns ein weiterer Beweis zugunsten der oben gegebenen 
Deutung ist. 

5. Anlialten der Atmung nach forcierter Exspiration. Bei diesem 
Experiment (Fig. 6) zeigt die pneumographische Kurve vor dem Beginn des 
Atmungsstillstandes eine oder zwei bedeutende inspiratorische Senkungen. hierauf 
steigt die Kurve iiber das gewohnliche exspiratorische Niveau und bleibt horizontal 
auf dieser Hohe wahrend des ganzen Atmungsstillstandes; nur unmittelbar beim 
Beginn macht die Kurve eine kleine Steigung, bevor sie in horizontaler Lage 
stehen bleibt. Das Ende des Atmungsstillstandes geht in die gewohnliche pneumo- 
graphische Kurve ohne besondere auffallige Perturbationen iiber. Die Hirnkurve 
macht, dem Beginn des Anhaltens der Atmung entsprechend, eine Steigung, die 
aus 2—3 Pulswellen besteht. Der ascendierende Ast dieser Steigung bietet einzelne 
Zac ken dar, die hier wahrscheinlich dadurch entstanden sind. daB diese Linie 
aus einigen Pulsw r ellen entstanden ist. Nach Erreichung des Hohepunktes senkt 
sich die Kurve steil und ohne Zacken nach unten und geht in Wellen von ge- 
wohnlichem Typus iiber, die auf dem normalen Niveau liegen, aber keine respira- 
torischen Schwankungen aufweisen; beim Aufhoren des Atmungsstillstandes 
erhalten wir plotzlich eine niedrige Welle, mit der die gewohnlichen, deutlich 
ausgesprochenen, vier Schlage umfassenden respiratorisohen Schwankungen be- 
ginnen; da bei erlangt die ganze Kurve Neigung zur Hebung ihres Niveaus. Wir 
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sehen also, daB das exspiratorische Anhalten der Atmung (am Ende des Exspiriums) 
eine vordbergehende Zunahme des Hirnvolumens erzeugt, die trotz des fortdauern- 
den Anhaltens der Atmung sofort verschwindet. 

6. Hus ten (Tafel II, Fig. 10). Das Encephalogramm beginnt mit Pulswellen, 
die zugespitzte Gipfel haben: das ist die Folge der kurz zuvor gemachten korper- 
lichen Anstrengung. Hierauf hat der Kranke drei HustenstoBe bekommen. Die 
entsprechenden Steigungen mit vorangehender tiefer Inspiration sind auf der 
respiratorischen Kurve sehr deutlich zu sehen. Die Hirnkurve macht den Husten- 
stoBen entsprechend gewaltige Steigungen, wobei der ascendierende und des- 
cendierende Sehenkel dieser Steigungen bald eine ununterbrochene Linie dar- 
stellen, bald werden sie (wie die deszendierenden Schenkfcl der zweiten und dritten 
Steigung) von Plateaus unterbrochen. Unmittelbar nach dem ersten Husten- 
stoB tritt plotzlich eine Senkung des Gesamtniveaus der Kurve ein, die auch 
zwischen dem zweiten und dritten, sowie nach dem dritten HustenstoB bestehen 



Fig. (». Anhalten der Atmung nach forcierter Exspiration. 


bleibt, worauf die Kurve allmahlich zu steigen beginnt ; der Charakter der Puls¬ 
wellen hat sich unmittelbar nach den HustenstoBen im Vergleich zu friiher ver- 
andert: die Wellen wurden niedriger und zeigten eine relativ rnehr ausgepragte 
erste Erhebung. 

7. Lac hen (Fig. 7). Auf diesem Abschnitt der Kurve ist der Augenblick 
gezeichnet, in dem der Kranke zu laclien anting; er suchte liingere Zeit das Lachen 
zu unterdriicken, und das fand in der veriinderten Respiration Ausdruck; schlieB- 
lich konnte er das Lachen nicht mehr unterdriicken; dem Lachen entspricht 
foreierte Senkung der pneumographischen Kurve und Steigung des Encephalo- 
gramms. Schon auf diesem Abschnitt kann man sehen, wie die drei folgenden 
Pulsschlage niedriger geworden sind und ihren Charakter geandert haben (spitze 
Hohen statt Plateaus). Dann beginnt der Kranke wieder zu lachen, und diesem 
Wiederbeginn entsprechen foreierte Exkursionen der Hirnkurve. Auf anderen 
Kurven, auf denen das Lachen verzeichnet ist, kann man folgende Eigentumlich- 
keiten wahrnehmen: hohe schmale Steigungen des Encephalogramms mit nach- 
folgender Senkung desselben. sowie nachfolgender Transformation der Plateaus 
in spitze Hohen. 

8. Sprechen (v r gl. die zur Untersuchung der geistigen Tatigkeit gehorenden 
Kurven). 

Beim Sprechen eines jeden Wortes wurden beim Pat. stets folgende zwei 
Eitrentiimlichkeiten beobachtet: 
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a) Die pneumographische Kurve machte bei jedem Aussprechen eines Wortes 
eine leichte Schwankung, und wenn das Wort auf der Hohe der Inspiration aus* 
gesprochen wurde, so wurde Verflachung der gewohnlich spitzen Biegung zwischen 
Inspiration und Exspiration beobachtet. 

b) Das Encephalogram in stieg beim Aussprechen des Wortes stets ausnahmslos 
an. Diese Steigung erstreckte sich bald auf eine. bald auf zwei benachbarte Wellen. 
Bei dieser bisweilen ziemlich bedeutenden Steigung andert sich nicht nur die 
Hohe, sondern auch die Konfiguration der Wellen: das Plateau verschwindet 
meistenteils, und wird entweder durch eine Spitze oder, was haufiger der Fall 
zu sein pflegt, durch eine Hauptspitze und mehrere aecessorische Spitzen ersetzt. 
Fbrigens bleibt selten auch das Plateau erhalten. Das Aussprechen von Worten, 
wenigstens von einzelnen Worten. zieht weder eine andauernde Veranderung 
des Niveaus des Encephalogramms, noch eine Veranderung der Konfiguration 
der nachfolgenden Pulswellen nach sich. 



Kip. 7. Deformation des KncephaloKranuns beim Lachen. 


Die Bewertung dieses sehr konstant vorkommenden raschen Aji- 
steigens des Encephalogramms in Verbindung mit dem ausgesproche- 
nen Wort ist mit gewissen Schwierigkeiten verkniipft, da hier wahr- 
scheinlich in vielen Fiillen das Aussprechen des Wortes, wie es gewohnlich 
zu sein pflegt, mit einer, wenn auch unbedeutenden Veranderung der 
Lage des Kopfes einherging, und wir werden spater sehen, welchen 
starken EinfluB die verschiedene Lage des Kopfes auf das Encephalo- 
gramm ausiibt. In der Tat steht die Deformation des Encephalogramms 
unter dem Einflusse des ausgesprochenen Wortes derjenigen nahe, 
die beispielsweise ein Kopfnicken erzeugt. 

9. Pressen (Fig. 8). Die sehr interessanten Veranderungen der Kurven 
beim Experiment mit Pressen (maximale Inspiration und Spannung der Bauch- 
presse bei geschlossener Stimmritze) zeigen im allgemeinen fast samtliche Details, 
die wir beim Studium des Anhaltens der Atmung unmittelbar nach einer maximalen 
Inspiration kennen gelernt. haben. Wir sehen hier. wie das Pneumogramm sich 
unter dem Einflusse der tiefen Inspiration senkt. Diese Senkung ist auf der be- 
treffenden Kurve in zwei Momenten zustivnde gekommen. Nach der maximalen 
Senkung erfahrt die Kurve eine geringe kunstliche Perturbation, die darauf 
zuruckzufiihren ist. daB das gleichzeitig in die Hohe gegangene Hebelchen des 
unteren Tambourins mit dem pneumographischen Hebelchen zusammengestoBen 
ist, worauf beide ineinander geraten sind und zusammen eine Kurve gezeichnet 
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haben. Dann steht die 
pneumographische Kurve 
auf einer Horizontallinie, die 
sie durch leichte Hebung 
erreicht, und senkt sich wie- 
derum am Ende derselben 
ein wenig. Beim Aufhoren 
des Pressens steigt die 
Kurve rasch bis zu ihrem 
friiheren Niveau und bleibt 
unbeweglich; erst nach 
einem ziemlichen Zeitraum 
macht sie eine kleine in- 
spiratorische Senkung und 
bleibt wiederum in der Ex- 
spirationsphase stehen. bis 
sie schlieblich die gewohn- 
lichen respiratorischen Ex- 
kursionen zu machen be- 
ginnt. Zu Beginn des Pres¬ 
sens steigt das Encephah'- 
gramm auffallend und stark 
in die Hohe; gleichzcitig be- 
kommen die Pulswellen den 
uns schon bekannten eigen- 
artigen Charakter, der dar- 
in besteht. dab jede Welle 
in zwei zerfallt: in eine 
lange, schmale, spitze und 
in eine kurze, mehrabgerun- 
dete mit breiter Basis. Wir 
haben oben gesehen, dab 
jedes Paar solcher Wellen 
einer einzigen Pulswelle ent- 
spricht. Nach Erreichung 
des Maximums senkt sich 
das Niveau der Kurve des 
Hirnpulses rasch nach unten. 
erreicht das ursprungliche 
Niveau, steigt \vieder auf 
den beiden letzten Schlagen 
(diese ganze Phase besteht 
aus 10 Wellen) und senkt 
sich dann beim Aufhoren 
des Pressens unter das ur¬ 
sprungliche Niveau, um so- 
fort in die uns bereits be- 
kannte sekundare zyklische 
Steigung iiberzugehen; es 
zeigt- auch hier denselben 
Charakter: es besteht un- 
gefahr aus 12 Pulswellen. 
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die oberen haben Plateaus, die uuteren sowohl im ascendierenden als auch 
im deseendierenden Schenkel der Steigung ausgepragte Spitzen. Nach SchluB 
dieser Steigung kann die Kurve noch wahrend 19 Pulsschlagen ibr ursprung- 
liches Niveau nicht erreichen: sie macht zunachst eine leichte Biegung 
naeh unten, dann nach oben, steht aber immer noch tief. Die Wellen sind 
namentlich in dieser unteren Biegung zugespitzt. Respiratorische Schwan- 
kungen sind nicht vorhanden, und die respiratorische Kurve zeichnet wah¬ 
rend dieser Zeit eine gerade Linie. Die Riickkehr der Hirnkurve zu ihrem 
urspriinglichen Niveau fallt erst mit dem Beginn der respiratorischen Exkursionen 
zusammen. Die Wellen bekommen ihren ursprunglichen Charakter (Neigung zur 
Bildung eines Plateaus) und machen gute respiratorische Exkursionen. Besonders 
bemerkenswert tritt an der Kurve des Pressens der EinfluQ dieses Faktors auf 
die Herztatigkeit zutage: wahrend der ganzen Dauer des Pressens bemerkt man 
eine hochgradige Verlangsamung des Pulses, die allmahlich zunimmt und erst in der 
postexspiratorischen Pause aufhdrt, was mit den Experimenten an narkotisierten 
Hunden mit Durchschneidung des N. phrenicus iibereinstimmt. 

10. Schwankungen dritter Ordnung. Nachdem wir mit den 
Betrachtungen iiber die Veranderungen des Hirnpulses, die mit den 
respiratorischen Bewegungen in Verbindung stehen, zu Ende sind, 
mochten wir zu denjenigen Schwankungen des Niveaus der Hirnkurve 
iibergehen, die mit der Respiration in keinem Zusammenhang stehen, 
und die wir bei ruhiger Lage des zu untersuchenden Individuums 
beobachten. Diese Veranderungen sieht man am beaten bei langsamer 
Drehung der Trommel, beispielsweise an den Kurven der Fig. 37. Sie be- 
stehen aus mehr oder minder hohen bzw. niedrigen ununterbrochenen 
glatten Steigungen der ganzen Kurve mit nachfolgender Senkung der- 
selben bis zum friiheren Niveau. Jede solche Steigung nimmt an den 
betreffenden Kurven 6—8 Sekunden ein und setzt sich aus 8—12 Puls¬ 
schlagen zusammen. Sie folgen jedoch aufeinander ohne bestimmte 
RegelmaBigkeit: bald folgt die eine Steigung unmittelbar auf die andere, 
bald ist die eine Steigung von der folgenden durch eine mehr oder 
minder lange Zwischenpause getrennt, wahrend der man auf der Hirn¬ 
kurve lediglich respiratorische Schwankungen sehen kann. Diese 
Zwischenpausen nehmen auf den betreffenden Kurven einen Zeitraum 
bis 8 Sekunden ein, stellenweise beginnt das Niveau der Hirnkurve 
gleichmaBig zu steigen (innerhalb 18 Sekunden auf einem Abschnitt). 
Die allmahlichen zyklischen Steigungen, von denen wir gesprochen haben, 
andem die Konfiguration der Wellen nicht. Die respiratorischen 
Schwankungen sind wahrend dieser Steigungen deutlich zu sehen. 

11. Veranderungen in Abhangigkeit von aktiven Be¬ 
wegungen. Kleine Bewegungen. Kopfnicken. Alle moglichen 
Bewegungen, die der Patient wahrend des Experiments vollzog, be- 
wirkten auf dem Encephalogramm rasche Steigung, meistenteils mit 
zugespitztem bzw. auf andere Weise deformiertem Gipfel. Bei kurzen, 
kleinen Bewegungen bleiben die Veranderungen darauf beschrankt. 
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Solche Veranderungen beobackten wir beispielsweise dann, wenn das 
zu untersuchende Individuum ein bejahendes (man sagte ihm gerade 
etwas) Kopfnicken macht (vgl. beispielaweise die Fig. 27). Die Him- 
kurve macht dabei eine rasche Steigung mit spitzem Gipfel innerhalb 
einer einzigen Pulswelle. Diese Steigung ist ziemlich bedeutend, betragt 
bis 1 cm oberlialb des Niveaus der vorangegangenen VVellen und ist 
der gleichartigcn Steigung ahnlich, die wir beim Aussprechen von 
Worten beobachtet haben. Sie unterscheiden sick jedoch dadurch, 
daB bei derselben entsprechende Veranderungen der pneumographi- 
schen Kurve nicht beobachtet werden. Diese einmalige Steigung der 
Hirnwelle, welche wiihrend des Kopfnickens zustande kommt, zieht 
keine konsekutiven Veranderungen der Hirnkurve nach sick. Wir 
mochten jedoch die Annahme unwiderlegt lassen. daB gerade diese 
Steigungen niclit immer durch Veranderung der inneren Druckver- 
haltnisse in der Schadelhohle erzeugt werden, sondern vielleicht durch 
rein auBere mechanisclie Momente der Hautspannung und den 
dadurch bedingten Druck auf das unter der Glocke befindliche Luft- 
volumen. 

Man muB iibrigens ini Auge behalten, daB gerade die verschiedene 
Lage des Kopfes (siehe weiter und auch die Experimente von Binet 
und Sollier) in der cerebralen Plethysmographie einen der machtigsten 
Faktoren bildet. 

Analoge Veranderungen kamen auch dann zustande. wenn der 
Kranke wahrend des Experiments eine Bewegung maehte, mochte es 
auch nur eine Bewegung mit der Hand oder mit dem FuBe usw. sein. 
Bisweilen macht sick dabei nicht eine hohe Steigung der einen Puls¬ 
welle bemerkbar, sondern lediglich eine Deformation derselben, wobei 
die Plateaus verschwinden und die sekundaren Erhebungen deutlich 
zutage treten. 

12. Andere Bewegungen. Handedruck (Fig. 9au. 9b). Diese 
Kurve wurde unter folgenden Verhaltnissen aufgezeichnet: Der Kranke 
saB ruhig auf dem Sofa. Ihm gegeniiber saB der eine von uns und hielt 
ihn an den Handen. Auf Kommando muBte der Kranke in seinen Han- 
den diejenigen des untersuehenden Arztes kraftig driicken. Auf diese 
Weise war jegliche mehr oder minder bedeutende Lageveranderung 
irgendeines Korperteiles des Kranken ausgeschlossen. Der Beginn der 
Kompression, welche zweimal wiederholt wurde, ist mit einem +. der 
SchluB mit einem — bezeichnet. Auf der pneumographischen Kurve 
sieht man, daB der Kranke beide Male die Atmung in der Phase des 
Exspirationsbeginns anhielt. Beide Hirnkurven zeigten eine sehr be¬ 
deutende Steigung (bis 1V 2 cm), wobei die Gipfel der einzehien hoch- 
gegangenen Wellen, die zuniichst voneinander nock getrennt waren. 
zahlreiche feine Spitzen aufwiesen, um dann mitemander in Form 
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einer ununterbrochenen zitternden Linie zu konfluieren. Nach der 
zweiten stiirkeren Stcigung sieht man, daB die gauze Hirnkurve sich 
unter ihr urspriingliches Niveau senkt und dann allmahlich steigt, 
wobei an manchen Wellen sich statt Plateaus Zuspitzungen zeigen. 
Gerade bei diesem Experiment kam eine das Bild etwas verdunkelnde 
Beteiligung der respiratorischen Veranderungen dazwischen, und auBer- 
dem bewirkte die starke tetanische Spannung der Muskeln augen- 
scheinlich eine Erschiitterung des ganzen Kdrpers. Das Experiment 
wurde unter denselben Bedingungen, jedoch mit etwas schwacherer 
Kompression der Hiinde (dieselben Bezeiehnungen) wiederholt. Beide 
Male entstand wahrend der Bewegung eine Steigung der Hirnkurven 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







150 


M. Resnikow und S. Dawidenkow: 


(7 bzw. 4 mm), wobei die Plateaus der Himwellen auf diesen Steigungen 
fast iiberall erhalten blieben, nur wurde die Hohe der Wellen selbst 
etwas geringer im Vergleich zu derjenigen des Ruhezustandes. Nach 
der ersten Kompression konnte man sehen, wie die Himkurve, zu 
deren friiherem Niveau zuruckgekehrt, selbst eine neue leichte Steigung 
macht, -welche ca. 12 Pulswellen umfaBt. Bei diesem Experiment er- 
gab sich bereits keine so groBe Veranderung am Pneumogramm wie 
beim ersten Experiment; immerhin konnte man wahrend der sich voll- 
ziehenden Bewegung Verlangerung der exspiratorischen Phase des 
Pneumogramms konstatieren. Jedoch diirfte es kaum moglich sein, 
die briiske und streng lokalisierte Steigung des Encephalogramms hier 
mit der Respiration in ausschlieBlichen Zusammenhang zu bringen; 
sie muB augenscheinlich mit der sich vollziehenden willkiirlichen Be¬ 
wegung selbst oder vielleicht, wie Weber annimmt, nicht mit der Tat- 
sache der vollzogenen Bewegung, sondern mit der ,,Vorstellung der 
Bewegung“ in Zusammenhang gebracht werden, welche im Gehirn 
entsteht. Diese vergroBerte Blutfullung des Gehims wahrend der Voll- 
ziehung von Muskelarbeit (Lauf) hat Dr. Lasursky im Laboratorium 
des Herm Prof. Bechterew mittels Tierexperiments nachgewiesen. 

13. Veranderungen des Encephalogramms nach Voll- 
ziehung von aktiven Bewegungen (Tafel II, Fig. 10). Wir haben 
bereits oben die Eigentiimlichkeit der Deformation der Pulswellen des 
Encephalogramms hervorgehoben, die gleichzeitig mit seiner allgemeinen 
Senkung unmittelbar nach irgendeiner Muskelbewegung (Lachen, for- 
cierte Respiration) beobachtet wird. Gegenwartiges, mehrere Male mit 
sehr analogen Resultaten wiederholtes Experiment wurde speziell zum 
Zwecke der Untersuchung dieser konsekutiven Veranderungen vor- 
genommen. Zu diesem Zwecke hielten wir den Apparat, nachdem der 
Kranke eine Zeitlang ruhig gesessen hat (es wurden dabei Puls und 
Atmung registriert), an (x), und lieBen den Patienten eine Reihe irgend- 
welcher Bewegungen machen, in vorliegendem Falle 20mal das eine 
Bein iiber das andere schlagen. Hierauf nahm er wieder ruhige Lage ein, 
und der Apparat wurde wieder in Betrieb gesetzt. Die Senkung des 
Encephalogrammniveaus und die Neigung zur Bildung von Puls¬ 
wellen mit zugespitztem ersten und gesenktem dritten Gipfel sind 
sehr deutlich zu sehen. Im zweiten Abschnitt der Fig. 10 sind die 
oben beschriebenen HustenstoBe zu sehen. Sehr interessant ist es, 
diese Veranderungen denjenigen gegeniiberzustellen, die Binet und 
Courtier fur das Plethysmogramm der Hand nach Verrichtung von 
Muskelarbeit festgestellt haben. Auch hier wurden Veranderungen der 
Form der Pulsation beobachtet, die innerhalb eines kurzen Zeitraumes 
zur Norm zuriickkehrte; die Pulsationen sanken; w'as aber besonderes 
Interesse beansprucht, ist die Tatsache, daB sie sich auch in den Ver- 
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anderungen der Hirnpulsationen in unserem Falle entgegengesetzten 
Sinne veranderten: statt spitzer dikrotischer Wellen traten stumpfe 
auf, der erste Gipfel flachte sich ab, der dikrotischc raherte sich dem 
ersten (siehe beispielsweise Aufzeichnung Nr. 8 bei Binet und Cour¬ 
tier). Wir haben somit unter analogen Bedingungen umgekehrte Ver- 
haltnisse fur das Plethysmogramm der Hand und dasjenige des Gehirns. 

14. Horizontale Lage (Fig. 11a u. lib). Die vorstehende Analyse 
des Encephalogramms bezog sich auf den Patienten beim ruhigen Sitzen. 
Wird der Patient auf die rechte Seite (mit dem Defekt nach oben) ge- 
legt, so erhalten wir eine eigentiimliche Veranderung der Kurve: Die 
ganze Welle wird niedriger, der erste Gipfel ragt in Form einer ab- 
gerundeten Spitze hervor; der zweite Gipfel ist in Form eines Vor- 



Fig. 11a und lib. Kurven bei horizontaler Lage. 


sprungs auf dem descendierenden Ast des ersten Gipfels gut ausge- 
sprochen und ist von demselben 2 mm entfernt (bei einer Gesamthohe 
der Welle von 5—6 mm). Unmittelbar h inter diesem Vorsprung macht 
die Pulskurve eine weitere rasche, jedoch iiberall deutlich ausgepragte 
Senkung und steigt dann in die Hohe, um den dritten Gipfel zu bilden, 
der von der Spitze der Welle 1—3 mm entfernt ist. Hierbei muB noch 
hinzugefiigt werden, daB die Hirnkurve bei horizontaler Lage des zu 
untersuchenden Individuums gegen Schwankungen der Respiration 
in den verschiedenen Phasen weniger empfindlich ist, was namentlich 
bei Registrierung des Hirnpulses mittelst Luftiibertragung deutlich zu- 
tage tritt. Dicht am Ende des deszendierenden Schenkels der Welle 
sehen wir eine weitere geringe Steigung mit einem in Form eines stumpfen 
Winkels ziemlich zugespitzten Gipfel. Das ist augenscheinlich die weitere 
Entwicklung derjenigen wellenformigen Steigung an der unteren Hiilfte 
des deszendierenden Teiles der Welle, die wir beim Sitzen des Patienten 
sehen. Dieser Untersehied im Charakter der Pulsationen bei vertikaler 
und horizontaler Lage, den wir spater beim Versueh, zum Zweoke der 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 








152 


M. Resnikow und S. Dawidenkow: 


Registrierung des Himpulses den Sphygmographen von Jacqet zu 
verwenden, noch sehen werden, bildet keine fur alle in dieser Richtung 
untersuchten Personen allgemeine Erscheinung. Wenn der typische 
Tricuspidalpuls meistenteils bei vertikaler Lage (Mosso) beobachtet 
wird, so stellt die Veranderung des Pulses beim Liegen nichts irgendwie 
Einformiges dar. So behielt das von Brodmann untersuchte Indivi- 
duum beim Liegen den tricuspidalen Puls, nur war der letztere niedriger, 
hatte einen abschiissigen deszendierenden Schenkel und die Tricuspidal- 
wellen waren unbedeutend; auBerdem fehlten die Schwankungen der 
zweiten und dritten Ordnung. Der im Liegen untersuchte Kranke 
von Berger zeigte Wellen, die denjenigen ahnlich waren, die wir bei 
horizontaler Lage (dikrotischer Puls) beobachtet haben. Jedoch finden 
wir im Atlas von Berger aus dem Jahre 1904 den Charakter des Pulses 
seines Patienten beim Sitzen nicht. Mays bringt Zeichnungen der 
vertikalen und horizontalen Lage des einen seiner Patienten, wobei 
der am sitzenden Patienten aufgezeichnete Puls sich bei ihm als niedriger 
erweist als der am liegenden Patienten erhobene. In dieser Beziehung 
sind die von Siven an Hunden angestellten Experimente von groBem 
Interesse, der als Regel festgestellt hat, daB bei tiefliegendem Kopf 
der Puls niedriger ist als bei hochgehobenem Kopfe. Diese Erscheinung 
fiihrte der erwahnte Autor auf rein mechanische Momente zuriick: 
Das Gehirn werde hineingepreBt und tamponiere die Trepanations- 
offnung. Ubrigens hat auch Siven bisweilen umgekehrte Verhaltnisse 
beobachtet: groBere Pulshohe bei gesenktem Kopfe. Den inneren Me- 
chanismus dieser Erscheinungen erklart er nicht, weist aber darauf 
bin, daB es diejenigen Falle waren, in denen die Oberflaclie des Ge- 
hims bei hohem Kopfe sich tief in die Schadelhohle senkte, bei ge¬ 
senktem Kopfe aber keine Neigung zum Prolabieren zeigte. Wenn wir 
somit in Erwagung ziehen, wie verschiedenartig die mechanischen Be- 
dingungen der Obertragung der Himpulsationen durch eine vom Kno- 
chen entbloBte Himpartie nach auBen haufig sein konnen, so diirfen 
wir uns iiber die Verschiedenartigkeit der erhobenen Befunde nicht 
verwundem. Augenscheinlich ist der Charakter des Pulses fur jeden 
gegebenen Fall fur eine gewisse Korperlage bestimmt typisch. So wird 
bei unserem Patienten der typische Tricuspidalpuls in der obenbeschrie- 
benen Form nur bei ruhigem Sitzen beobachtet. Wir werden weiter sehen, 
daB bei unserem Patienten unter gewissen Verhaltnissen auch beim 
Liegen das Auftreten von Tricuspidalpuls, jedoch stets mit charakte- 
ristischen Eigentiimlichkeiten, beobachtet werden konnte (Unter- 
suchungen im Schlaf und Halbschlaf siehe unten). 

15. Neigung des Kopfes nach vorn (Fig. 12). Die erste Halfte der 
Kurve wurde beim ruhigen Sitzen des Patienten aufgezeichnet. Die Hirnpulsa- 
tionen bieten nichts Besonderes. Man sieht eine zyklische (spontane), 11 Schlage 
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uinfa8sende Steigung. Die Hohe der Wellen betragt 7—8 mm. Die Plateaus sind 
gut ausgepragt. Im Moment, wo die Trommel zum Stehen gebracht wurde (X )• 
war der Kopf des Patienten stark nach vorn geneigt, dann wurde der Apparat, 
wahrend der Kopf in dieser Stellung fixiert war. wieder in Gang gesetzt: die 
ganze Kurve stieg plotzlich in die Hohe (uni 8 mm nach dem Niveau der Gipfel 
der Himwellen gerechnet) und sank hierauf allmahlich zuriick; samtliche Wellen 
behielten ihre Plateaus, der mittlere Gipfel verschwand jedoch, die Hohe derselben 
sank bedeutend und betrug 3*/2—^ mm statt 7—8 mm. Die pneumographische 
Kurve zeigte keine Veriinderungen. 

16. Neigung des Kopfes nach hinten (Fig. 13). Auf der ersten Halfte 
der Kurve (ruhiges Sitzen) bemerkt man nichts Besonderes; nach der Neigung 
des Kopfes nach hinten, die im Moment vollbracht wurde, als der Apparat still- 
stand (X)» ging die Hirnkurve stark in die Hohe (um \ l j 2 cm) und beginnt dann 
langsam zu sinken; die Pulswellen, mit denen sie bedeckt ist, sind sehr kurz und 
werden je weiter desto kiirzer (ca. 4 mm zu Beginn und ca. l l / 2 mm gegen Ende 



Fig. 1*2. Neigung des Kopfes naeh vorn 
(nusgefiihrt zur Zeit des Anlmltens des Apparatus bei x). 

dieser Steigung); die ersten, etwas hoheren Wellen lassen nocli zwei Gipfel er- 
kennen, wobei man sehen kann, dab Plateaus nicht vorhanden sind, und daB 
der zweite Gipfel niedriger steht als der erste. In den nachfolgenden Wellen sind 
die Gipfel abgerundet, und es gelingt nicht, einzelne der Erhebungen wahrzu- 
nehmen: manche nahern sich ihrer Form nach einer Plateauwelle, andere einer 
zugespitzten Welle. Diese sowohl als auch die vorangehende Kurve zeigen, von 
welcher Bedeutung die Lage des Kopfes fiir das Hirnvolumen ist. 

Binet und Sollier haben bei Neigung des Kopfes nach vorn hoch- 
gradige Steigung des Niveaus des Encephalogramms mit nachfolgender 
langsamer Senkung desselben und rasche Senkung desselben in Verbin- 
dung mit dem Aufhoren der Neigung beschrieben. Was aber diese 
Autoren besonders hervorheben, ist die Tatsache, daB die Amplitude 
der Pulsationswellen, solange die Steigung andauert, vergroBert er- 
scheint; daraus der SchluB, daB die GefaBe sich infolge verstarkter 
Blutzufuhr erweitern. Bei uns ist jedoch gerade das Umgekehrte der 
Fall. Wir glauben, diesen scheinbaren Widerspruch bei ein und derselben 
Kopf lage (Neigung nach vorn) damit in Zusammenhang bringen zu 
konnen, welche Lage der Defekt dem Schadel gegeniiber einnimmt. 
Die Kurve von Mosso zeigt deutlich, wie der Hirnpuls sich in Ab- 
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hangigkeit da von rasch deformieren kann, ob der Defekt nach oben. 
seitwarts oder nach unten gerichtet ist. Natiirlich kann man die hochste 
Amplitude der Hirnwellen dann voraussetzen, wenn der Defekt. direkt 
nach oben gerichtet ist, wenn also der Schadelinhalt auf den Defekt 
den geringsten Druck ausiibt, die Spannung der Narbe sich verringert 
und samtliche Bedingungen fiir eine ergiebigste tjbermittiung des Vo- 
lumpulses des Gehirns der Luft des Apparats gegeben sind. Somit 
schuf im Falle von Binet undSollier (Defekt des Occipitalknochens) 
die Neigung des Kopfes nach vorn fiir den Defekt die giinstigste Lage 
im Sinne einer Verringerung des Einflusses der Sell were des Schadel- 
inhalts. Wir hatten dementsprechend in unserem Falle den hochsten 
Punkt bei Neigung des Kopfes nach rechts, weil der Defekt sich links 



Fig. 18. Neigung des Kopfes nach hinten, ausgefiihrt zur Zeit des Anhaltens des Apparates 
bei v : dann — Aufrichten des Kopfes. 


befand. Dies ist auch tatsachlich der Fall (siehe unten). Wenn aber 
einige Details der in Rede stehenden Erscheinung eine derartige Deu- 
tung auch zulassen, wenn man ferner im Auge behalt, daB gerade bei 
diesen Experimenten die Elastizitat der Haut und des Defekts infolge 
verschiedener Spannung sich leicht andern kann, so kann nichtsdesto- 
weniger die Grunderscheinung, namlich die Steigung des Niveaus des 
Encephalogramms bei in beliebiger Richtung geneigten Kopflagen 
durch nichts anderes bedingt sein als lediglich durch Steigerung des 
Druckes innerhalb des Schadelinhaltes. 

Die gerade Kopflage schafft fiir den intrakraniellen Druck die giin- 
stigsten Verhaltnisse. Dies erklart uns beispielsweise die in der Neuro- 
pathologie bekannte Tatsache, daB die Kranken mit erhohtem intra- 
kraniellem Druck instinktiv bestrebt sind, den Kopf gerade zu halten, 
sowie jede Bewegung des Halses und jede Neigung des Kopfes zu ver- 
meiden. Wir sehen nun, daB alle diese Bewegungen den schon an und 
fiir sich gesteigerten intrakraniellen Druck noch gesteigert hatten. 
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Die interessante Frage, ob unter diesen Bedingungen die Steigerung 
des Druckes des Schadelinhalts durch die Blutfiillung des Gehirns oder 
durch den Druck der Cerebrospinalflussigkeit bedingt wird, konnen 
wir nur stellen, sind aber gegenwartig nicht in der Lage, auf dieselbe 
eine genaue Antwort zu geben. Am allei*wahrscheinlichsten isfc es, hier 
eine kontemporare Summierung des Einflusses der beiden Faktoren 
anzunehmen, wobei es allerdings unmoglich ist, anzugeben, wie groB 
der EinfluB eines jeden einzelnen dieser beiden Faktoren an und fiir 
sich ist. Man muB femer im Auge behalten, daB die Wechselbeziehungen 
des arteriellen Zuflusses und des venosen Abflusses hier gleichfalls bis 
zu einem gewissen Grade aufeinander kompensierend einwirken: In- 
folge der sich immer mehr erschwerenden Blutfiillung der Arterien 
verringert sich die Blutmenge in denselben, und das Himvolumen 
hatte dadurch Neigung zu Verringerung gezeigt, wenn nicht die Er- 
schwerung des Abflusses des venosen Blutes und der Zirkulation der 
Cerebrospinalflussigkeit noch anhielten. Vielleicht muB man hierin die 
Ursache dafiir suchen, daB die Pulsationen einen abnehmenden Cha- 
rakter annehmen. Die Erschwerung des Zuflusses des arteriellen Blutes 
bei Zuriickwerfen des Kopfes nach hinten, das einen besonders starken 
Effekt bewirkt, kann man leicht dadurch erklaren, daB die HalsgefaBe 
eine Dehnung erfahren. Als elastische Rohrchen verengern sie sich 
dadurch und behindern auf diese Weise den ZufluB aus den Arterien 
und den AbfluB aus den Venen. Wir werden spater die groBe Ahnlich- 
keit dieser Kurven mit denjenigen sehen, die man bei Umschniirung 
des Halses und Kompression der HalsgefaBe erhalt, was die hier vor- 
geschlagene mechanische Erklarung der erschwerten Blutzirkulation 
bei Zuriickwerfen des Kopfes nach hinten bestatigt. 

17. Neigung des Kopfes nach links (Fig. 14; die Versuchsanordnung 
ist dieselbe wie in den beiden vorangehenden Experimenten). Die Hohe der 
Himkurve nimmt zu, wenn auch nicht in dem MaBe wie auf den vorangehenden 
Kuiven (4 mm). Die Hohe der Wellen verringert sich (5—6 1 /* mm statt der 
friiheren 8 mm). Man kann deutlich sehen, wie die Plateaus sich in gut aus- 
gepragte Spitzen verwandelt haben. Die passive Verstarkung der Neigung ruft 
eine neue Steigung des Niveaus der gesamten Himkurve hervor. 

18. Neigung des Kopfes nach rechts (Fig. 15; die Versuchsanordnung 
ist dieselbe wie bei den drei vorangehenden Experimenten). Diese Neigung konnte 
nicht in sehr bedeutendem MaBe ausgefiihrt werden, da auf der linken Seite des 
Kopfes des zu untersuchenden Individuums das durch ein Gummirohrchen mit 
dem Apparat verbundene Plattchen fixiert war, welches auch eine Neigung des 
Kopfes nach der entgegengesetzten Seite nicht weit zulieB. Die pneumographische 
Kurve bietet eine geringe Vertiefung dar. Die Himkurve erweist sich, so- 
bald der Apparat bei geneigtem Kopfe von neuem in Betrieb gesetzt wird, 
als erhoht (um 1—2 cm), die Wellen haben sich nicht nur nicht verkiirzt, sondern 
sogar etwas verlangert (sie erreichen statt 6—7 mm 8—9 mm). Die Plateaus 
sind erhalten, jedoch mit Spitzen versehen, die vor der Anhaltung des Apparats 
nicht vorhanden waren. Die ganze Kurve senkt sich allmahlich. Sie weist lebhafte 
respiratorische Bewegungen auf. 
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19. Kompression der HalsgefaBe (Fig. 16). Dieses Experiment wurde 
in der Weise ausgefiihrt. daB der eine von uns mit den Handen die Gegend der 
groBen HalsgefaBe des Kranken zugleich auf beiden Seiten kriiftig zudriickte und 
sich bemiihte, den Druck moglichst auf die Carotiden bis zu bedeutender Verringe- 
rung der Pulsation in denselben zu lokalisieren. Das Experiment wurde viermal 
wiederholt und ergab jedesmal fast dieselben Veranderungen der Kurve. Die 
respiratorische Kurve wies bei alien diesen Vereuchen keine Veranderung auf, 
ausgenommen, daB bei zwei Experimenten nach dem Aufhoren der Kompression 



Fig. 14. Xcigung deft Kopfes naeh link*. 



Fig. 15. Xeigung deft Kopfes naeh rechts. 


der GefaBe die respiratorischen Exkursionen sich etwas verlangsamten. Sofort 
nach Beginn der Kompression sehen wir iiberall eine rasche, sich ohne Schwan- 
kungen in gerader Linie vollziehende Steigung der Hirnkurve. Nachdem sie sich 
eine Zeitlang (5—8 Schlage) auf dieser Hohe gehalten hat, beginnt die Kurve sich 
gleichmaBig zu sen ken. Beim Aufhoren der Kompression fiillt sic sofort, und 
zwar bedeutend unter ihr ursprungliches Niveau. Nach dicsem Fall beginnt 
die Kurve sich allmahlich wieder zu heben. Was die Y r eranderungen der Puls- 
wellen selbst betrifft, so boten sie vor Beginn der Kompression keine Abweichungen 
von der Norm (der mittleren Hohe von 5—6 mm) dar, nach der plotzlichen Steigung 
der Kurve geben sie 1—2 Wellen mit etwas veranderter Konfiguration. Darauf 
werden sie niedrig (bis 2 mm) und abgerundet. Vom Beginn der Steigung bis 
zum Ende derselben verringert sich die Hohe der Wellen gleichmaBig; ihre Spitzen 
erweisen sich stellenweise als gleichmaBig bogenfdrmig abgerundet. Stellenweise 
kann man in dieser Abrundung noch ein rudimentares Plateau erkennen. Jeden- 
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falls nehmen die Wellen bei dieser Modifikation nicht den uns bereits bekannten 
Charakter zugespitzter Wellen an. Auf einigen dieser bogenformigen Wellen kann 
man noch die zweite (mittlere) Spitze erkennen, die sich in der Mitte des ab- 
gerundeten Plateaus befindet, deren runde Bander der ersten und dritten Spitze 
der normalen Welle entsprechen. Nach dem Abfall der ganzen Kurve beim Auf- 
horen der Kompression besteht die Veranderung der Wellen in einer Senkung 
derselben, die allmahlich, und zwar innerhalb 7—12 Schlagen, verschwindet. 
Hier laBt sich eine Neigung der Wellen, zugespitzte Formen zu geben, nicht wahr- 
nehmen. Diese niedriger gewordenen Wellen sind mit ziemlich horizontalen 
Plateaus versehen. 

20. Kompression des ganzen Halses raittelst elastischer Gummi- 
binde (Fig. 17). Zur Ausfiihrung dieses Experiments diente ein gewohnliches 
Gummirohrchen, das den Hals des Kranken umfaBte. In den Momenten, die 
auf der Kurve durch das Zeichen x bezeichnet sind, vollzog der eine von uns, 
der in den Handen die Enden des Gummischlauches hielt, eine gleichm&Bige und 
nicht zu starke Zusammenziehung desselben; bei — laBt er plotzlich den Hals 
des Kranken los. Auf diese Weise wurde das Experiment einige Male ausgefiihrt 
und ergab vollkommen gleiche Resultate, die denjenigen des vorangehenden 
Experiments sehr ahnlich sind. Die pneumographische Kurve veranderte sich 
hier nicht wahrend des Experiments selbst; sie gab aber nach dem Aufhoren 
der Kompression einige langsamere respiratorische Bewegungen. Die Hirnkurve 
gab wahrend der ganzen-Zeit der Zusammenziehung (20—25 Schlage) eine Steigung 
mit briiskem Beginn und briiskem SchluB, wobei innerhalb der ersten 5—6 Schlage 
die Steigung noch zunahm und dann allmahlich zu fallen anfing. Diese Senkung 
auBerte sich beide Male durch eine bogenformige Linie, deren Konvexitat nach 
unten gerichtet war. Beim Aufhoren des Druckes fiel die Kurve gleichfalls unter 
ihr ur8priingliche8 Niveau und kehrte dann zu ihrem friiheren Niveau in einer 
gleichmaBigen, langsamen Hebung ohne zyklische Steigungen zuriick; dann zeigte 
sie deutliche respiratorische Schwankungen. Der Charakter der Hirnwellen selbst 
erfuhr hier fast dieselben Veranderungen wie auch auf den vorangehenden Kurven: 
mit der Hebung der ganzen Hirnkurve beginnen die Wellen sich zu verringem 
und sich abzurunden, um sich gegen Ende der Hebung in nicht hohe (bis D/a mm) 
bogenformige Steigungen zu verwandeln; nach dem Abfall der Hirnkurve bleiben 
sie noch eine Zeitlang niedrig (S l / 2 —4 mm) und kehren innerhalb 11—13 Schlagen 
allmahlich zu ihrer urspriinglichen Hohe zuriick. 

Jedoch ist hier wie im vorangehenden Experiment weder auf der 
Hohe der Hirnkurve noch nach deren Abfall Neigung der Wellen, sich 
zuzuspitzen, wahrzunehmen. Es ist jedoch sehr bemerkenswert, daB 
wir in der letzten Versuchsserie (Kompression der GesamtgefaBe, Zu¬ 
sammenziehung des Halses) gesteigerte Blutfiillung des Gehims vom 
Typus der passiven Hirndehnung, d. h. im allgemeinen dasselbe sehen 
wie auch beim Pressen und beim Anhalten der Atmung nach forcierter 
Inspiration in der Phase der initialen Exspiration (siehe oben), und 
doch machen zwei Umstande diese Kurven in hohem Grade von jenen 
verschieden: Es ist dies das Fehlen von Wellen vom Kontraktions- 
typus innerhalb der Hebung des Encephalogramms und das Fehlen der 
obenbeschriebenen sekundaren Hebung. Schon die Konstatierung der 
Tatsache, daB die Kompression der GefaBe wahrend der passiven 
Dehnung des Gehims und das Auftreten der sekundaren vasomotorischen 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitr&ge zur Plethysmographie des menschlichen Gehirns. 159 

Reaktion Hand in Hand gehen, ist von groBem Interesse. Jedoch ist 
es auBerordentlich schwer, sich genau zu erklaren, weshalb wir diese 
beiden Erscheinungsarten unter manchen Bcdingungen beobachten, 
unter anderen vermissen. In der Absicht, irgendeine eindeutige Ant- 
wort zu geben, glauben wir jedoch, daB es nicht uninteressant ware, 
hier gewisse Umstande zu erwagen, die fur diese beiden Experimente 
verschiedene. Bedingungen schaffen: 1. In den friiher beobachteten 
passiven Dehnungen des Gehirns waren auBerordent)iche primare Ver- 
anderungen des Pneumogramms, Anhaltung desselben in einer der Maxi- 
malinspiration nahen Phase vorhanden; diesen Phasen entsprechen, 
wie wir oben gesehen haben, Pulswellen eines bestimmten Typus. 
2. Wir haben in den friiher beschriebenen Kurven Kombinationen von 
2 Faktoren: den EinfluB auf die Blutzirkulation im Schadel seitens des 
erechwerten venosen Abflusses einerseits und unterbrochene aktive 
Kontraktion der Muskeln andererseits; jetzt haben wir nur die erste 
dieser beiden Bedingungen: der Patient saB unbeweglich. 3. Bei Er- 
schwerung des venosen Abflusses infolge von veranderter Atmung ist 
nicht nur der venose AbfluB aus der Schadelhohle, sondern auch der- 
jenige aus den iibrigen Plexusgebieten der Cerebrospinalhohle er- 
schwert. Infolgedessen war die Konipensation des intrakraniellen 
Druckes durch AbfluB einer gewissen Quantitat von Cerebrospinal- 
fliissigkeit aus der Schadelhohle nach der Cerebrospinalhohle unniog- 
lich, es trat nur Kompensation von seiten der Herztatigkeit und der 
Vasokonstriktoren ein. Jetzt haben wir erechwerten AbfluB nur fiir 
das System der Jugularvenen; es bleibt somit die Moglichkeit einer 
Kompensation der Drucksteigerung durch Fortbewegung der Cere- 
brospinalfliissigkeit im Cerebrospinalsack. 4. Die letzte Versuchsreihe 
erechwerte vielleicht mehr als die friiheren Experimente die Blutfiillung 
der Arterien (niedriger Puls). Auf die obengestellte Frage: welchen 
von den obenenviihnten Bedingungen die entscheidende Bedeutung bei- 
gemessen werden kann, eine Antwort zu geben, sind wir vorlaufig nicht 
imstande, wobei wir allerdings die dritte Annahme (EinfluB des kom- 
pensatorischen Abflusses der Cerebrospinalfliissigkeit) fiir die wahr- 
scheinlichste halten. Wir mochten gleich an dieser Stelle hervorheben, 
daB die Verringerung der Pulsationshebungen bei Umschniirung des 
Halses keine fiir die Experimente gemeinsame Erecheinung ist, da 
Mosso unter analogen Verhaltnissen nicht nur keine Herabsetzung, 
sondern sogar eine auffallige Steigung der Hirnpulsationen beobachtet 
hat, die ihre normale Hohe um das Doppelte iibertraf. 

21. Registrierung des Encephalogramms mittelst unmittelbarer 
Ubertragung (Fig. 18a u. 18b). Samtliehe oben beschriebene Resultate wurden 
mittelst gewohnlicher Registrierungsmethoden, d. h. mittelst Luftubertragung, 
erzielt. Um eine Aufzeichnung des Himpulses mittelst unmittelbarer Ubertragung 
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zu erzielen, wurde folgende Vorrichtung getroffen: der Patient s&B auf einem Sopha 
so, daB sein Kopf sich unmittelbar am Tischrande befand. Auf dem Tisch stand 
ein einarmiger Schreibhebel, der Schwankungen in horizontaler Ebene machte. 
In der Nahe seiner Achse geht von diesem Hebei ein kleiner beweglicher Hebei 
ab. der mit der Haut des Defekts mittelst Kollodium in Verbindung gebracht ist. 
Die Hebung des Bodens des Defekts wurde auf diese Weise dem bezeichneten 
klei len Hebei iibermittelt und durch diesen auf den groBen Hebei iibertragen, 
der, wie gesagt, Schwankungen in horizon taler Ebene machte und auf diese Weise 
auf der horizontal sich drehenden Trommel eine Kurve zeichnete. Wegen der 
Schwierigkeit, einzelne Erschiitterungen sowohl dea Kopfes des Kranken wie 
auch der Trommel, deren Achse man mit den Handen fixieren muBte, zu ver- 
meiden, sind auf einigen der auf diese Weise aufgezeichneten Kurven uberschiisaige 
StoBe und UngleichmaBigkeit der Kurve selbst zu sehen. An anderen Stellen 
ist es immerhin gelungen, eine ziemlich gute Aufzeichnung des Himpulses zu 
erlangen. Auf den betreffenden, bei verschiedener Dreh- 
ungsgeschwindigkeit der Trommel aufgezeichneten Ab- 
schnitten sehen wir bei langsamer Drehungsgeschwin- 
digkeit Plateaus und alle iibrigen Eigentiimlichkeiten, 
die, wie wir oben beschrieben haben, bei der Luftiiber- 
tragung notiert sind: mehr oder minder steiler 
Stand des ascendierenden Astes der Kurve im 
Vergleich zu dem abschiissigeren descendierenden 
Ast, unmittelbarer Ubergang des descendieren¬ 
den Astes der einen Welle in den ascendieren¬ 
den Ast der anderen. An manchen Wellen sehen 
wir einfache Plateaus ohne weitere Differen- 
zierung; auf wiederum anderen, namentlich bei 
rascherer Drehungsgeschwindigkeit, ist die erste 
Spitze deutlich markiert, und bisweilen kann man auch samtliche drei, uns bekannten 
Zuspitzungen sehen. Diese letzteren Wellen unterscheiden sich ihrem auBeren Aus- 
sehen nach fast in keiner Weise von denjenigen, die wir bei der Luftubertragung 
gesehen haben. Desgleichen haben wir den oben beschriebenen Formen sehr nahe 
stehende Formen erhalten, wenn wir zur Registrierung des Hirnpulses den gewohn- 
lichen Sphygmographen von Jacquet brauchten. Auch hier kennzeichnen die 
typischen Tricuspidalplateaus den vom sitzenden Patienten aufgenommenen 
Puls; bei horizontaler Lage (mit dem Defekt nach oben) verschwinden diese 
Plateaus und werden durch spitze. den arteriellen Pulsschlagen nahe stehende 
Erhohungen ersetzt. 



Fig. 18a u. b. Registrierung 
niitteh* unmittelbarer Cbertragmig. 


Indem wir damit das Studium des Einflusses von einfachen physi- 
kalischen Faktoren auf das Plethysmogramm des Gehirns abschlieBen, 
mochten wir samtliche Schliisse, die man aus dem vorstehenden Material 
zu ziehen berechtigt ware, folgendermaBen formulieren: 

1. Von den physiologischen Faktoren iiben den machtigsten Ein- 
fluB auf das Encephalogramm aus: a) die Atmung und jede Modifi- 
kation der Atmungsbewegungen (Husten, Lachen, Reden, Pressen usw.); 
b) verschiedene Lagen des Kopfes und des Korpers; c) aktive Be- 
wegungen. AuBerdem maclien sich sehr auffallende Veranderungen bei 
kunstlicher Erschwerung des arteriellen Zuflusses und venosen Ab- 
flusses (Um8chniirung des Halses usu .) bemerkbar. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Beitrftge zur Plethysmographie des menschlichen Gehiras. 


161 


2. Bei normalem, ruhigem Atem und normaler Arbeit des Herzens, 
wenn zwischen der ersteren und der letzteren ein Verhaltnis von un- 
gefahr 1 :4 besteht, entfallen auf die inspiratorische Phase ca. D/j, 
auf die exspiratorische und die Pause ca. 2y a Pulsationen. Auf der 
Kurve, an der die sekundaren Wellen gut ausgepragt sind (tricuspidaler 
Puls), unterscheiden sich die Wellen der inspiratorischen Phase von 
denjenigen der exspiratorischen dadurch, daB in der ersteren der zweite 
(mittlere) Gipfel sich verringert oder vollstandig verschwindet, der 
dritte tiefer steht und die ganze Amplitude des Pulsschlages niedriger 
wird. 

3. Man kann somit die Pulswellen in inspiratorische und exspira¬ 
torische einteilen und nach den Pulswellen iiber die Phasen der Atmung 
und umgekehrt urteilen. 

4. Die respiratorischen Schwankungen (zweiter Ordnung) des En- 
cephalogramms iiberholen einigermaBen die Kurve des Pneumogramms: 
der niedrigste Punkt des Encephalogramms kommt ungefahr auf die 
Mitte des inspiratorischen Schenkels des Pneumogramms, und der 
niedrigste Punkt des Pneumogramms entspricht dem descendierenden 
Ast der ersten Pulswelle in den Schwankungen zweiter Ordnung. 

6. Jedes wiUkiirliche Anhalten der Atmung in der zweiten Halfte 
der tiefen Inspiration und der ersten Halfte der Exspiration (desgleichen 
bei gleichzeitiger Einwirkung der Bauchpresse, d. h. beim Pressen) 
bewirkt eine hochgradige Steigung des Niveaus des Encephalogramms 
mit gleichzeitigem Auftreten von dikrotischen Wellen (die Kontraktion 
der GefaBe kompensiert die passive Dehnung des Gehims); dieser 
Effekt i8t desto intensiver, je tiefer die Inspiration im Augenblick 
der Anhaltung der Atmung war. 

6. Unmittelbar nach diesem Anhalten der Atmung entsteht auf 
dem Encephalogram m — in der Phase der Apnoe — eine zyklische 
Steigung, deren Pulswellen ausgepragte Plateaus tragen, und die 
wahrscheinlich durch aktive Erweiterung der GefaBe bewirkt wird, 
die wahrend der ersten passiven Erweiterung des Gehirns kontrahiert 
waren. 

7. Die Ausfiihrung von aktiven Bewegungen wird von Steigung 
des Niveaus des Encephalogramms begleitet; der Beginn und der 
SchluB dieser Steigung fallt mit dem Beginn und dem SchluB der 
aktiven Bewegung zusammen. 

8. Die Veranderungen des Encephalogramms, die nach den aktiven 
Bewegungen beobachtet werden, bestehen in folgendem: Das Niveau 
der Kurve wird niedriger, und einzelne Pulsschlage zeigen Neigung, 
dikrotische Form anzunehmen; dieses letztere ist noch dann zu sehen, 
wenn das Niveau der Kurve bereits zu seiner urspriinglichen Form 
zuriickgekehrt ist. 

Z. f. d. g. Nenr. n. Psych. O. IV. 1 ] 
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9. Der Tricuspidalpuls ist nur fur die vertikale Lage (Sitzen) der 
zu untersuchenden Personen typisch. 

10. Das bei horizontaler Lage aufgezeichnete Plethysmogramm ist 
dureh Senkung des nicht besonders ausgepragten zweiten Gipfels unter 
den ersten und dritten, sowie durcb niedrigen Stand des dritten Gipfels 
gekennzeichnet; da der allgemeine Druck des intrakraniellen Inhalts 
beim Liegen der betreffenden Person zunimmt (Vorstiilpung des Defekt- 
bodens), die Wellen der horizontalen Lage der Form nach den „in- 
spiratorischen“ Wellen der sitzenden Stellung, die mit der Herab- 
setzung des Blutdruckes zusammenfallen, jedoch nahekommen, so muB 
man annehmen, daB das Auftreten dieser Wellen in horizontaler Lage 
auch hier Kontraktion der Gefafle, d. h. Neigung zur kompensatorischen 
Herabsetzung des Blutdruckes bedeutet. 

11. Neigung des Kopfes in beliebiger Richtung bewirkt hochgradige 
Steigung des Niveaus des Encephalogramms; die Hohe der Wellen 
schwankt dabei in Abhangigkeit davon, inwiefem bei der einen oder 
bei der anderen Lage des Defekts die Schwere des intrakraniellen In¬ 
halts eine Rolle spielt. 

12. Kompression der HalsgefaBe und Umschniirung des Halses mit 
elastiscber Binde bewirkt bedeutende, jedoch allmahlich nachlassende 
Steigungen des Niveaus des Encephalogramms mit sehr niedrigen, je¬ 
doch nicht dikrotischen Wellen. Nach AbschluB des Experiments 
sinkt das Niveau der Kurve plotzlich unter ihr ursprungliches Niveau. 
Nach Beendigung der passiven Dehnung des Gehirns tritt eine sekun- 
dare vasomotorische Welle, wie das bei passiver Dehnung des Ge¬ 
hirns beim Pressen oder bei einigen Arten von Anhaltung der Re¬ 
spiration beobachtet wurde, nicht ein. 

II. 

Der EinfluB von psychischen Prozessen anf die Schwankungen 

des Hirnpulses. 

Wie wir oben gesehen haben, lassen nicht alle, selbst mit groBer 
Konstanz auftretenden Perturbationen des Encephalogramms eine be- 
stimmte physiologische Deutung zu. Jedoch ist die Konstatierung der 
GesetzmaBigkeit im EinfluB von verschiedenen mechanischen und 
physiologischen Faktoren fiir das Studium des Einflusses der Psyche 
auf die Blutversorgung des Gehirns absolut unumganglich notwendig: 
denn wir diirfen nur diejenigen Veranderungen auf Rechnung der psy¬ 
chischen Tatigkeit setzen, die durch keinen der oben uns begegneten 
Faktoren erklart werden konnen. Wenn wir uns nun dessen erinnern, 
wie empfindlich die Blutfiillung des Gehirns gegeniiber so gewohnlichen 
Faktoren wie Atmung, aktive Bewegungen usw. ist, so wird es uns klar 
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erscheinen, weshalb man nur mit der groBten Vorsicht zu der Bewer- 
tung der weiteren Experimente schreiten darf. Wir mochten gleich an 
dieser Stelle bemerken, daB gerade in bezug auf die gegebene Kate- 
gorie von Erscheinungen jeder Art individuelle Eigentiimlichkeiten der 
zu untersuchenden Individuen von groBem EinfluB sein mussen. 

22. Wahrscheinlich muB auf individuelle Eigentiimlichkeiten un¬ 
seres Kranken auch die Erscheinung zuriickgefiihrt werden, daB ele- 
mentare Gefiihlsempfindungen bei ihm in der Regel eine irgend- 
wie bestimmte und konstante Reaktion nicht bewirkten. Wir haben 
in dieser Richtung den EinfluB der taktilen Reizungen untersucht. 
In der Mehrzahl der Falle bewirkten Beriihren und Streicheln der Haut 
eine Deformation der Kurve nicht: nur zweimal machte sich nach 
Streicheln der Haut eine sehr geringe Steigung des Niveaus des Ence- 
phalogramms ohne zyklischen Charakter bemerkbar. Das Auflegen von 
Reagenzglaschen mit warmem bzw. kaltem Wasser auf die Haut des 
Kranken blieb gleichfalls auf die betreffende Kurve ohne EinfluB. 
Nadelstiche an verschiedenen Korperstellen ergaben gleichfalls kein 
konstantes Resultat: zweimal traten nach dem Nadelstich zyklische 
Steigungen (das eine Mai auf 17, das andere Mai auf 10 Pulsschlage) 
auf, bei den weiteren Wiederholungen desselben Experiments blieb die 
Kurve jedoch vollkommen unverandert. Zweimal wurde beim Nadel¬ 
stich Deformation der einen Pulswelle beobachtet, die dem Augen- 
blick des Einstichs entsprach. Einmal verursachte starkes Kneifen 
der Hand eine leichte Steigung der gesamten Kurve, die gleichzeitig 
mit dem Aufhoren des Kneifens rasch sank. Die Veranderungen der 
Kurve unter dem Einflusse des Schluckens von Zucker-, Salz- und Chi- 
ninlosungen unterschieden sich in keiner Weise von denjenigen, die 
beim Schlucken von reinem Wasser aufgezeichnet wurden. Desgleichen 
waren die Veranderungen des Encephalogramms unter dem Einflusse 
des Geruchs, die mit einer Veranderung des Pneumogramms zusammen- 
fallen (rudimentare Atmungsbewegungen) iramer dieselben, unab- 
hangig davon, ob der Kranke Watte roch, die mit Wasser oder Parfiim 
getrankt war. Desgleichen blieben elementare akustische Reizungen, 
sofem sie weder mit irgendwelchem Affekt noch mit bemerkbarer 
Spannung der Aufmerksamkeit verkniipft waren (eine eingehendere 
Unter8uchung der Veranderungen des Himvolumens in Verbindung 
mit Perception von Musik wurde an demselben Patienten von Prof. 
B. Danilewski ausgefiihrt), ohne jegliche charakteristische Ver¬ 
anderungen der betreffenden Kurven. 

Da in alien im vorstehenden mitgeteilten Fallen bald irgendwelche 
Veranderungen, bald gar keine eintraten, glauben wir uns dahin auBern 
zu mussen, daB die Perzeption von indifferenten Sinnesreizungen an 
und fur sich irgendeinen typischen EinfluB auf die Blutfiillung des Ge- 
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hirns bei unserem Patienten nicht hatte, und daB die Ursache der in 
manchen Fallen beobachteten Veranderungen wahrscheinlich nicht die 
Perzeption, sondem irgendwelche zufallige, diese Perzeption begleiten- 
den Momente waren: Uberraschung oder affektiver Zustand oder starke 
Spannung der Aufmerksamkeit. In der Tat, unter gewissen Bedingungen 
trat eine konstantere Reaktion ein, so z. B. bei der Perzeption eines 
lauten Schalles. 

23. Lauter Schall (Fig. 19). Die Reizung wurde durch starken Schlag 
mit einem holzernen Hammer auf einen kupfernen Diskus erzeugt, wobei ein 
melodisclier und sehr lauter Ton entstand. Der Kranke wurde nicht gewamt, 
und der Schlag wurde hinter seinem Riicken vollfiihrt. Auch sail er die Vor- 
bereitungen zum Schlage nicht. Es kommt somit zu der einfachen Perzeption 
des lauten Tones hier noch das Gefiihl der Uberraschung, vielleicht der Zustand 
eines gewissen Schrecks usw. hinzu. Die Kombination der akustischen Perzeption 



Fig. 19. Lauter unerwarteter Schall (bei x). 


mit Affekt ist also das, was bei der Ausfiihrung des Experiments wahrscheinlich 
vor sich geht. Der Schlag (X) wird gerade in dem Augenblick ausgefiihrt, in dem 
die Hirnkurve sich nach gleichmaBiger zyklischer spontaner Steigung aus 13 
Wellen soeben gesenkt hat. Gleich nach dem Schlag macht die Kurve eine sehr 
auffallige zvklische Steigung (die Steigung ist 8 mm hoch und nimmt 10 Puls- 
sclilage ein), wobei auf dem Gipfel dieser Steigung die Hohe der Wellen im Ver- 
gleich zu derjenigen der friiheren eine groBere ist (9 1 / 2 mm gegen die friiheren 8 mm); 
die respiratorischen Schwankungen werden ausgeprfigter. Unmittelbar nach der 
beschriebenen Steigung tritt eine zweite Steigung von analogem Typus auf; am 
Pneumogramm sieht man eine gewisse Verlangerung der respiratorischen Pause. 

Die Wiederholung des Experiments ergab diesel ben Veranderungen. 

24. In einem anderen Falle (Fig. 20) war die starke Steigung des Niveaus 
des Encephalogramms durch Fixierung eines den Augen nahe gebrachten 
Gegensta ndes bedingt (kleiner Spiegel — Augenblick des Beginns der Fixierung 
ist durch Sternchen markiert). Hier hat die starke Konzentrierung der Aufmerk¬ 
samkeit sowie auch die gespannte Bewegung (Konvergenz der Sehachsen) die 
einfache optische Perzeption kompliziert. 

Das Horchen (auf Befehl) auf den Gang einer Taschenuhr, auf das durch 
das offene Fenster eindringende StraBengerausch usw. bewirkte wiederum keine 
konstanten Veranderungen: bisweilen verlief es, ohne daB die Form der Hirn¬ 
kurve auch nur die geringste Anderung erfuhr. Mehrere Male stellte sich wall rend 
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der Konzentrierung der Aufmerksamkeit Steigung des Gesamtniveaus der Kurve, 
jedoch ohne jegliche Modifikation der einzelnen Wellen ein. 

Das folgende Experiment zeigt, inwiefern die Veranderungen des 
Encephalogramms unter dem Einflusse von Sinneswahrnehmungen das 
Resultat nicht der Perception an und fiir sich, sondern das Resultat 
von komplizierteren begleitenden Prozessen, wie Entwicklung von 
Assoziationen oder eines gewissen affektiven Zustandes, sind. 

25. Perzeption von affektogenen und emotionali ndifferente n 
Worten. Das in diesem Falle ohne Kontrolle des Pneumographen angestellte 
Experiment wurde folgendermaBen ausgefiihrt: Der Kranke saB ruliig und sollte 
iiber etwas Beliebiges nachdenken, zugleich aber horchen, welche Worte man ihm 
vorsagen werde. Nach dem zuvor aufgestellten Verzeichnis sagt ihm der unter- 
suohende Arzt in bestimmten Abstanden verschiedene Worte vor. Diese Worte 
sind: Haus, guter, Himmel, Soldat, Ungliick, Baum, bitter, Hochzeit, Feuer, 
Kirche, scharf, rot. boser, funfzehn, Wasser, gelb, Gestank, Bleistift, Sonne, 



Fig. 20. Kleiner Spiegel vor den Augen. + Beginn der Fixierung. 


Dach, Liebkosung, Nacht, Gott, Stille, Uhr, Blume, sauer, Mann, Bettier, 
Rauch, Mord, Huhn, Papier, Madchen, lauft, schwarz, Brot, Gluck, Brille, 
blau, Schlange, Paradies, Frau, Pferd, glatt, Kind, schrecklich, liest, Gras, 
Schnaps, rasch, spricht, Donner, Tisch, lustig, Glas, Hemd, Feiertag, Krieg, 
traurig, Priester, Ruhm, Fenster, Raul, Weg, Hund, General, Strick, Sonntag, 
Tier, Teufel, Bett, riecht gut, rechter, Freude, Tag, schmerzhaft, Streichholzer, 
Tor, griin, Augen, Meer, schmackhaft, Wagen, Frosch, reich, Kummer, man 
mrodet, Kettchen, Rad, weiB, Lie be, Tee, linker. — Im ganzen sind 96 Worte 
vorgeschlagen worden. Unter diesen waren mehrere, von deren Perzeption man 
a priori annehmen konnte, daB dieselbe von einem unangenehmen Gefuhlston 
bzw. von einem positiven angenehmen Ton begleitet sein wird. Diese letzteren 
Worte (dieselben sind unterstrichen) waren 22 an der Zahl und zwischen indiffe- 
renten und unangenehmen Worten eingeschaltet. Bei der Betrachtung der ge- 
wonnenen Kurven (ohne Kontrolle des Pneumographen aufgenommen) sehen wir 
auBer den gewohnlichen Veranderungen in Verbindung mit Bewegungen so wie 
auBer den gewohnlichen Schwankungen der dritten Ordnung (vasomotorische 
Schwankungen) stellenweise nicht besonders lange zyklische Steigungen, deren 
Beginn unmittelbar auf die Prononciation des betreffenden Wortes folgt. Meisten- 
teils bestehen diese Steigungen aus 6—7 Wellen mit dem Gipfel auf der dritten 
Welle, schwanken aber zwischen kurzen (zwei Wellen) und langen (16 Wellen) 
Steigungen. Solche Steigungen entstanden z. B. nach den Worten Baum, Hoch¬ 
zeit (Fig. 21), Sonne, Feiertag, Wasser, Gott, Liebkosung, Brot, 
Fenster, reich (Fig. 22), Liebe (Fig. 23), Kind, Schnaps, Wagen, scharf. 
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15 Worte liaben sorait dieselben zyklischen Steigungen ergeben. Diese Worte 
setzen sich aus 10, von denen eine positive emotionale Farbung der Perzeption 
erwartet wurde, und aus 5 indifferenten Worten zusammen. Wir sehen somit, 
daB von 22 positiv affektogenen Worten 10 vom Kranken mit zyklischer Steigung 
beantwortet wurden; dazu muB noch hinzugefiigt werden, daB der Kranke auf 
zwei von diesen Worten („Frau und M&dchen“) mit Lachen reagiert hat. Nach 
Abzug dieser beiden Worte ergibt es sich, daB Reaktion in Form einer Steigung 
in 10 Fallen von 20, d. h. in 50% der Falle, eingetreten ist. 

Von den iibrigen 74 Worten, von denen ein positiver emotionaler Effekt 
nicht erwartet wurde, und die teils indifferent, teils sogar unangenehmer Natur 



Fig. 21. 



Fig. 22. 






Fig. 28. 

Fig. 21—28. Verflnderungen ties Encephalogramm.s unter dem Einflusse von akustischeu 
Perzeptionen affectogener Worte: „Hochzeit“ (Fig. 21 bei +), „reich“ (Fig. 22 bei +), „Liebe“ 

(Fig. 28 bei +). 


waren, wurden von zyklischen Steigungen nur 5 Worte beeleitet. was 6 l / t % aus- 
macht. Irgendwelche typischen Veranderungen der Kurve in V r erbindung mit 
der Perzeption von negativen affektogenen Worten wahrzunehmen gelang uns 
nicht. 

26. Assoziation. Die Untersuchung der Assoziationen war bei dem 
Patienten ziemlicli schwierig, da es nicht leicht war, es zu erreichen, daB er ver- 
stand, was man von ihm wolle; einige Male sprach er augenscheinlich einfach 
das erste Wort, welches ihm in den Kopf kam, und das zu dem ihm aufgegebenen 
Wort in gar keinem Zusainmenhang stand. Einige regelmaBige Assoziationen 
gelang es doch zu erzielen. In diesen Fallen trat zyklische Steigung der Kurve ein, 
die 7—8 Wellen umfaBte, und die auf der 3.—4. Welle ihren Gipfel hatte; die 
Antwort kongruierte bald mit dem Gipfel der Steigung, bald mit der zu Ende 
gehenden Steigung. Der Clmrakter der Wellen bleibt unveriindert. Eine pneumo- 
graphische Registrierung wurde bei diesen Experimenten nicht vorgenommen 
(vgl. Fig. 24; das Reizwort liieB „Schnaps“, die mit Sternchen bezeichnete 
Antwort liieB „Bier“). 
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Die Konzentrierung der Aufmerksamkeit auf geistige Tatigkeit 
wurde mittels verschiedener Methoden untersucht. 

27. Konzentrierung der Aufmerksamkeit auf geistiger Tatig¬ 
keit; Zahlung von farbigen Kreisen. Die Technik der Experimente zum 
Studium der geistigen Tatigkeit bot ziemlich groBe Schwierigkeiten dar, da unser 
Patient erstens Analphabet war und somit nicht veranlaBt werden konnte, etwas zu 
lesen; zweitens machte seine amnestische Aphasie irgendwelche Experimente mit 
Zahlen unmoglich. Es ergab sich jedoch, daB er Gegenstande, die man ihm vorhielt, 
besser zahlen kann als mit abstrakten Zahlen operieren. Diesen Umstand ver- 
werteten wdr nun bei der Vornahme der betreffenden Experimente, die darin 
bestanden, daB der Patient, auf dem Sopha in seiner gewohnlichen Stellung gegen- 
uber der Wand und an einem an derselben hangenden Bogen Papier mit zwei 
Reihen farbiger Kreise (8 rote, 6 grime, 6 gelbe und 4 schwarze) ruhig sitzend, 
die Kreise der einen oder der anderen Farbe zahlen muBte. Da aber gerade in 
den Farbenbezeichnungen seine Aphasie nicht nur amnestisch, sondern teilweise 
auch sensorischer Natur war, w urde dem Kranken die Farbe, die er suchen sollte, 



Fit?. ‘24. Assoziation. Bei + Reizwort „Schnap»“, bei x Antwort „Bier“. 


nicht genannt, sondern irgendein Kreis mit der Aufforderung gezeigt, die iibrigen 
Kreise von derselben Farbe zu zahlen. 

1. (Fig. 25.) Der Kranke wurde aufgefordert, samtliche Kreise, deren Zahl 
24 betrug, zu zahlen. Durch eine Punktierlinie ist die Zeit angegeben, zu der 
man ihm die Aufgabe erklart. Zu dieser Zeit steigt die ganze Kurve gleichmaBig, 
macht jedoch hierauf eine aus zwei zugespitzten Wellen (Bewegung?) bestehende 
Senkung; hierauf beginnt die ganze Kurve zu steige n (Hohe der Steigung 12 mm), 
wobei die Steigung 14 Wellen umfaBt; dann steht die Kurve w r ahrend eines Zeit- 
raumes von 6 Wellen in gleicher Hohe. Durch die kleine Punktierlinie ist die 
Frage des untersuchenden Arztes nach der Zahl der iibrig gebliebenen Kreise 
markiert. Der Kranke spricht unmittelbar hierauf und gibt eine richtige Ant- 

wort („24“). 

2. Der Patient wmrde aufgefordert, die roten Kreise, deren Zahl 8 betrug, zu 
zahlen (Fig. 26). Die Kurve beginnt zu steigen, so bald man beginnt, ihm die 
Aufgabe zu erklaren; gegen Ende der Erklarung beginnt er etwas zu sprechen. 
Die Hohe der Steigung betragt 11 mm. Auf die 11. Welle kommt die Antwort, 
durch welche dieselbe deformiert wmrde; zu ihrem urspriinglichen Niveau kehrte 
die Kur\ r e erst auf der 19. Welle zuriick. 

3. Der Kranke wurde aufgefordert, die gel ben Kreise, deren Zahl 6 betrug, 
zu zahlen (Fig. 27). Wiihrend der Ausrichtung der Aufgabe stieg die Kurve 
nicht; gegen Ende der Explikation der Aufgabe nickt der Patient mit dem Kopfe 
zum Zeichen, daB er verstanden habe, was man von ihm verlange. Man sieht 
eine spitze Deformation einer Pulswelle — das iibliche Resultat der nickenden 
Kopfbewegung. Hierauf macht die Kurve eine sehr deutliche und gleichmaBige 
zyklische Steigung um 1 cm; die ganze Steigung besteht aus 12 Wellen; auf die 
9. Welle fallt die Antwort. 
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4. Der Patient wurde aufgefordert, die schwarzen Kreise zu zahlen, deren 
Zahl 4 betrug (Fig. 28). Die Kurve beginnt gleichzeitig mit der Ausriohtung 
der Aufgabe zu steigen. Der Patient nickt wieder mit dem Kopfe. Die Steigung 
der Kurve zeigt zyklischen Charakter. Die Kurve steigt um 5 mm. Die Lange 
der Steigung umfaBt 9 Wellen. Auf die 7. fallt die Antwort. 

5. Der Patient wurde aufgefordert, die griinen Kreise zu zahlen, deren Zahl 
6 betrug (Fig. 29). Wahrend der Ausriohtung der Aufgabe trat Deformation 
der Kurve ein (Bewegung? Irgendein ausgesprochenes Wort?). Unmittelbar 
hierauf tritt eine sehr deutliche, 12 Wellen umfassende zyklische Steigung der 
Kurve um 8 mm ein, wobei die Antwort auf die 7.—8. Welle fallt. 

Die respiratorische Kurve zeigte wahrend dieser Experimente keine bemerk- 
baren Veranderungen. Nur wahrend des ersten Experiments trat eine gewisse 
Verlangsamung der Respiration ein. AuBerdem sind an der respiratorischen 
Kurve stellenweise Perturbationen zu sehen, die durch das Reden des Kranken 
bedingt sind, desgleichen kleine Zacken, die dadurch bedingt sind, daB der Patient 
beim Zahlen die Zahlen mit Fliisterstimme ausspricht. Der Charakter der WeUen 
ist in Verbindung mit den Steigungen der Himkurven unverandert geblieben. 
Es muB hinzugefiigt werden, daB die Steigungen der Himkurve meistente&ls 
regelmaBigen und gleichmaBigen Charakter zeigen, d. h. deren asoendierender 
und desoendierender Teil sind von ungefahr gleicher Lange; nur einmal erreiohta 
die Kurve rasoh ihr Maximum, um hierauf langsam zu sinken. 

Bei Wiederholung desselben Experiments mit verschiedenen Modifikationm 
an anderen Tagen wurden stets mehr oder minder konstante Resultate erafilk 
So begann in einem anderen Falle (Fig. 30) beim Zahlen samtlicher Kreise cBe 
Steigung bereits wahrend der Ausriohtung der Aufgabe, wobei die Steigung 10 mm 
hoch war und 21 Wellen umfaBte. Ein anderes Mai (Fig. 31) begann die Kurv* 
beim Zahlen der roten Kreise gleichfalls wahrend der Ausriohtung der Aufgabe 
zu steigen und erreichte eine Hohe von l 1 /* cm. Diese Steigung, die aus 11 Welles 
besteht, geht, sich gegen Ende etwas senkend, ohne auffallende Grenze in eine 
andere Steigung iiber, die aus 18 Wellen besteht, und auf deren 7. Welle die Ant* 
wort fallt. Die Kurve sinkt jedoch langere Zeit immer noch, ohne hier irgeod- 
welohe charakteristische Besonderheiten zu zeigen. Beim Zahlen der gelbe* 
Kreise (Fig. 32) trat eine 1 / 2 cm hohe und 14 Wellen umfassende Steigung eiiv 
wobei die Antwort auf die 12. Welle fiel. Durch Punktierlinie ist uberall die Zeit 
marldert, zu der man dem Kranken die Aufgabe erklarte, x = Antwort. 

An alien diesen Kurven verandern auch die oben beschriebenen zyklische* 
Steigungen der Himkurve die Konfiguration der einzelnen Pulsschlage nichlv 
auch werden sie nicht von Veranderungen der pneumographischen Kurve ba 
gleitet, mit der einzigen Ausnahme, daB sich die exspiratorische Phase stole 
verlangert. 

Fragen, die Uberlegen oder Nachdenken erfordern. Bei d iem 
Experimenten wurden teils negative oder unbestimmte Resultate erzielt, da dar 
Patient entweder iiberhaupt keine Kenntnisse besaB, die fur die Antwort erfordet'- 
lich waren, oder er antwortete sofort, sobald er die Frage horte, wenn er wmBtow 
was er zu sagen habe. Das ganze Experiment vollzog sich dadurch viel zu raaoh, 
und es gelang nicht, den Patient zu veranlassen, lange genug zu uberlegen tew. 
nachzudenken. In manchen Fallen gelang es jedoch, den Patienten zu veranlasaexi, 
seine Aufmerksamkeit langere Zeit zu konzentrieren. Unter solchen Verbal t~ 
nissen ist beispielsweise die Fig. 33 aufgezeichnet. Als man den Patient fragte: 
wieviele Tische sich in seinem Krankensaale befanden, trat eine zyklische, 12 
Wellen umfassende Steigung ein, wobei die Antworten auf die 5.-6. und auf 
die 9. Welle fielen. Die Hohe der Steigung betrug 11 mm. Auf die Konfiguration 
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Fig. 28. Mg. 29. 
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der Wellen, diejenige ausgenommen, wall rend welcher der Kranke etwas spricht, 
blieben avich diese Steigungen ohne EinfluB. 

Aufgaben. Experimente mit Zahlenaufgaben miBlangen. Um den Kranken 
zu veranlassen. mit ZahlengroBen zu operieren, wurde ihm folgende Frage vor- 
gelegt (Fig. 34): Welcher Kreise gibt es mehr auf der vor ihm hangenden 
Tafel, rote oder gelbe? Unmittelbar nach dieser Aufgabe (die betreffende Zeit 
ist durch Punktierlinie markiert), wahrend der die Kurve sich gleichmaBig bewegt, 
zeigt sich eine sehr regelmaBige zykiische Steigung, die 13 Schlage umfaBt und 
B mm hoch ist; 3 Schlage nach der beendeten Steigung erfolgt die richtige Ant wort. 




Fig. H4. Frage (Punktierlinie): „Von welchen Kreistm »ind mehr da, von den roten oder gelben? 41 

x — richtige Antwort. 


Pneumographische V T eranderungen sind nicht vorhanden, desgleichen andert sich 
wahrend dieser Steigung der Charakter der Wellen selbst nicht. 

Nennung von Gege nstii nden, die irgendeine gemeinsame Eigen- 
schaft besitzen. Bei dieser Versuchsreihe wurde der Patient aufgefordert anzu- 
geben, welohe runden oder warmen, roten usw. Gegenstande er kenne. Die Antworten 
waren meistenteils ziemlich richtig. Die Fig. 35 (Tafel II) wurde aufgezeichnet, 
als der Patient runde Gegenstande nannte. Als man dem Kranken erklarte, w r as 
man von ihm verlange, stieg die Kurve allmahlich um 3—4 mm ohne Veranderungcn 
in der Konfiguration der Wellen und ohne gleichzeitige Veriinderungen der Respi¬ 
ration, um auf dieser Hohe unter langsamen Steigungen und Senkungen 24 Schlage 
lang nach Beendigung der Aufgabe zu bleiben; hierauf senkt sich die Kur\ r e, 
und der Kranke gibt mit Unterbrechungen eine Reihe von Antworten (4), und 
wir sehen, wie das Encephalogramm, indem es sich bald bis zum urspriinglichen 
Niveau senkt, bald aber wieder steigt, eine Reihe von Sch wank ungen dritter 
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Ordnung macht. In anderen Fallen, als der Patient aufgefordert wurde, irgend- 
welche ,,warme“ oder „runde“ Gegenstande anzugeben, beobachteten wir analoge 
Erscheinungen: nicht besonders auffallige Steigungen der Kurve, die aber ziemlich 
lange anhalten (16 Wellen, 31 Wellen), die gleichsam aus mehreren, aufeinander 
geschichteten kleinen Undulationen bestehen. 

Indem wir hiermit die auf die Prozesse der Konzentrierung der 
Aufmerksamkeit auf geistiger Arbeit beziiglichen Experimente ab- 
sohlieBen, stellen wir die SchluBfolgerungen, die man hieraus ziehen 
konnte, bis zu den allgemeinen Schlussen zuriick und gehen zu der 
nachsten groBen Gruppe, den Affekten, iiber. 

Dieser Teil wurde von uns unter der unmittelbaren Mitwirkung 
von Prof. B. Danilewski ausgefiihrt, dank dessen Anweisungen 
und dessen Hilfe es uns gelang, diese ziemlich komplizierten Versuche 
anzustellen. Wir haben es hier namlich nicht bloB mit an die Empfin- 
dung des Angenehmen und Unangenehmen gekniipften Gefuhlswahr- 
nehmungen zu tun, sondem mit den viel komplizierteren Komplexen 
der Eindrucke und der Ideen. Allerdings machte diese Kompliziertheit 
sie etwas weniger rein: die Aufmerksamkeit wurde in viel hoherem 
Grade gespannt als beispielsweise bei der Perzeption des Parfum- 
geruchs, des Zuckergeschmacks usw. Diese Experimente waren urn 
vermeidlich mit geistiger Arbeit verkniipft usw. Aber dafiir gelang es, 
auf diese Weise viel intensivere emotionale Zustande zu erhalten, 
z. B. das Gefiihl der religiosen Ruhrung, das Gefuhl des Widerwillens 
und der Furcht usw. Ehe wir jedoch zu diesen Experimenten iibergehen, 
mochten wir hier noch einen kleinen Versuch anfiihren, der auf fol- 
gende Weise ausgefiihrt wurde. 

28. Erwartung eines Schmerzreizes (Fig. 36). Man sagt dem 
Kr&nken (z)> er solle still sitzen, denn man wiirde ihn sogleich sehr stark stechen. 
Die auf dem Encephalogramm hierauf konstatierten Veranderungen bestehen in 
folgendem: das Niveau der Kurve ist nach der Mahnung an den Stich etwas 
gestiegen, bleibt ungefahr 14 Wellen lang erhoht und fallt darauf. Die Kon- 
figuration der Wellen bleibt wahrend dieser Zeit unverandert, die Hohe derselben 
steigt jedoch, hauptsachlich auf Kosten der „exspiratorischen u Wellen bis 12 mm 
gegeniiber den vor der Mahnung beobachteten 8—10 mm. Die Schwankungen 
zweiter Ordnung sind deutlich ausgepragt. Irgendwelche auffalligen Veranderungen 
des Pneumogramms sind bis auf ein geringes Frequenterwerden der Atmung fast 
nicht vorhanden. Wir haben hier VergroBerung der Wellen und Auftreten einer 
groBeren Differenz zwischen den exspiratorischen und inspiratorischen Wellen, 
als es vor der Mahnung an den Stich der Fall war. Wahrscheinlich Iiegt die Ent- 
wicklung eines affektiven Zustandes vor. Von Interesse ist es, daB sehr nahe 
Veranderungen auch dann entstanden, wenn man den Patienten am Rticken 
streichelte und zugleich mit kosender Stimme irgendwelche ermunternde Worte 
gesprochen wurden, trotzdem sich ein direkt entgegengesetzter emotionaler 
Zustand zu entwickeln schien. Wir werden spater sehen, wie diese eben hervor- 
gehobenen Komponenten in die typische Kurve des Affekts eintreten. 

29. Untersuchungder Affekte. VorzeigungeinesKindes(Rg.37[TafelII]). 
Der Kranke hat Kinder, die er sehr lieb hat. Wahrend er ruhig auf seinem Sopha 
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sitzt, tritt plotzlich zur gegeniiberliegenden Tiir eine Frau mit einem Kinde auf 
dem Arm ein und stellt sich ihm gegeniiber auf; das Kind lacht, man spricht 
von ihm, man lobt es, fragt, wie alt es sei, wie es heiBe usw. Auf das gegebene 
Zeichen entfernt sich die Frau mit dem Kinde. Die Zeit des Verweilens der Frau 
mit dem Kinde vor dem Kranken ist durch Punktierlinie markiert. Vor dem Er- 
scheinen des Kindes bietet die Kurve nichts Auffallendes dar: die Atmung ist 
gleichmaBig, die Hirnkurve macht monotone, zyklische und respiratorische 
Schwankungen; die Hohe der einzelnen Wellen betragt 6—7 mm; Puls 84. Beim 
Erscheinen des Kindes andert sich das Bild plotzlich: wahrend die pneumo- 
graphische Kurve auch nicht die geringste Veranderung erfahrt, erfahrt die Hirn¬ 
kurve eine nicht besonders bedeutende (ca. 4 mm) Steigung des Gesamtniveaus, 
es steigen auch die Spitzen und die Basen der Wellen, auBerdem macht sich eine 
auffallige VergroBerung der Hohe einer jeden einzelnen Welle bemerkbar (8 mm 
gegeniiber 6—7 mm); zugleich sind die respiratorischen Schwankungen bedeutend 
starker ausgepragt als vor dem Erscheinen des Kindes. Die Kurve steigt plotz- 



Fig. x Ankiindiffimp pines selir starken Nadelstiches. 


lich und kehrt langsam zu ihrem urspriinglichen Niveau zuriick; der Puls zahlt 
nacli wie vor 84 Schlage in der Minute. Der Augenblick, in dem das Kind fort- 
getragen wurden, bleibt auf die Kurve ohne jeglichen EinfluB. Letztere bietet 
noch liingere Zeit hindurch ihre oben beschriebenen Eigentumlichkeiten, nur daB 
die Hohe der Wellen bald nach dem Verschwinden des Kindes sich kaum verringert. 
um sich dann wieder zu vergrbBern. Die forcierten Wellen der zweiten Ordnung 
werden gegen Ende des Experiments durch einige groBe Undulationen dritter 
Ordnung ersetzt. 

Komisches Bild und komische Erzahlu ng (Fig. 38 [Tafel II]). Das Ex¬ 
periment wurde folgcndermaBen vorgenommen: Dem Kranken wurde ein farbiges 
Wandbild gezeigt, welches die Rast von Jagem darstellt: die Jager sind betrunken 
und schlafen. Ringsumher liegen leere Fhischen. Die Waldtiere haben sich v r er- 
sammelt, begucken die Jager, wundern sich. stehlen den nicht verzehrten Mund- 
vorrat. Wahrend man ihm das Bild vorhielt, erklarte ihm der I>aboratoriumsdiener 
seine Bedeutung und erzahlte, \rie die Jiiger zur Jagd gegangen sind, nichts erbeutet 
sich betrunken haben usw. Vor dem Vorzeigen des Bildes bot die Kurve^ nichts 
Besonderes. Die Hirnkurve machte respiratorische und vasomotorische Schwan¬ 
kungen. Die Hohe der Wellen bet-rug 4 A / 2 —6 mm. Beim Vorzeigen des Bildes 
stellten sich folgende Veranderungen ein: die respiratorische Kurve bleibt ohne 
jegliche Veranderungen und macht unmittelbar am Ende des Experiments eine 
exspiratori8che Steigung. die dem Iiicheln des Kranken entspricht; dann ist die 
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respiratorische Kurve wieder gleichmaflig. Die Hirnkurve zeigt unmittelbar beim 
Beginn folgende Veranderungen: die Wellen werden hoher (6—mm statt 
4 1 / a —6 mm). Die Schwankungen zweiter Ordnung werden bedeutend klarer, die 
Gesamtkurve steigt (nicht hoch, ca. 3 mm), es steigen auch die Gipfel und Basen 
der Wellen. Nach und nach gleicht sich die Steigung aus. Wahrend dee Lachelns 
tritt rasche Steigung der einen Welle ein, nach einigen Wellen nach dem Lacheln 
werden 3 Wellen niedriger; bei Entfernung des Bildes tritt eine bemerkbare Ver- 
anderung der Kurve plotzlich nicht ein, vielmehr kehrt diesel be allmahlich zu 
ihren friiheren Eigenschaften zuriick: die Wellen werden niedriger, die respiratori- 
schen Schwankungen weniger ausgepragt. 

Vorzeigung von Bildern und Erzahlung aus dem Leben des Hei- 
ligen Seraphim aus Sarow (Fig. 39 [Tafel III]). Der Vereuch wurde folgender- 
maBen ausgefiihrt: dem Patienten wurden Bilder einer gewohnlichen Volksausgabe 
vorgezeigt, die eine Beschreibung des Lebens des Seraphim aus Sarow enthielt. Beim 
Vorzeigen dieser Bilder erklart ihm Prof. Danilewsky die Bedeutung derselben, 
erzahlt vom Leben dieses Mannes usw. Die Erzahlung macht augenscheinlich 
auf den Kranken Eindruck. Die eingetretenen Veranderungen sind folgende: 
die pneumographische Kurve zeichnet relativ sehr geringe Veranderungen, und 
zwar andert sie allmahlich ihr Tempo, verlangsamt sich, ihre Exkuraionen werden 
weiter, und die ganze Kurve zeigt eine leichte Steigung (dies alles bewegt sich 
tatsachlich in unbedeutenden Grenzen). Das Encephalogramm, welches vor dem 
Experiment deutliche Schwankungen dritter Ordnung zeigte, bleibt innerhalb 
der ersten vier Wellen auf dem friiheren Niveau, steigt dann wahrend 8 Wellen 
und bleibt ferner ungefahr gleichmaBig auf diesem erhohten Niveau und beginnt 
gegen Ende des Experiments allmahlich zu sinken; diese ganze Steigung umf&Bt 
48 Wellen; in dem Augenblick, in dem die Kurve ihre obere Lage erreicht, kann 
man das Auftreten der iibrigen zwei Merkmale wahrnehmen: Steigung jeder 
einzelnen Welle und Entstehung von umfangreichen Schwankungen zweiter 
Ordnung, die hier 5 mm erreichen (wenn man die Entfernungen nach den Spitzen 
der Pulsschlage berechnet). Die Hirnkurve steigt ganz, d. h. sowohl der Gipfel 
als auch die Basis der Wellen. Zur Zeit, wo sich die Kurve bis zu ihrem urspriing- 
lichen Niveau gesenkt hat (das Experiment wird fortgesetzt), bleiben die groBen 
respiratorischen Bewegungen noch erhalten; die Unterbrechung der Demonstration 
des Bildes und der Erklarung bewirkt an den Kurven keine Veranderungen, nur 
daB die Kurve jetzt ungefahr wahrend der ganzen Zeit auf einem und demselben 
Niveau bleibt. 

Vorzeigung von Heiligenbildern (Fig. 40). Man zeigt dem Kranken 
ein kleines Heiligenbild. Zugleich erzahlt man, daB dies Heiligenbild sehr wert- 
voll sei. Man habe damit das Kind des Dienera gesegnet, es sei sehr teuer, koste 
vier Rube!, sei sehr schon gemacht usw. Die pneumographische Kurve zeichnet 
wahrend der ganzen Zeit die iiblichen Bewegungen. Das Encephalogramm steigt 
beim Vorzeigen des Heiligenbildes um 5 mm, erreicht seine Maximalhbhe mit 
der 8. Welle. Gleichzeitig sind ausgepragte Schwankungen zweiter Ordnung zu 
sehen. Die ganze Steigung umfaBt 33 Wellen (Vorzeigung des Heiligenbildes und 
Erklarung werden fortgesetzt). Die Hohe der Wellen nimmt zu (bis 7 mm statt 
der friiheren 6 mm), jedoch gleicht sich diese Steigung langsam zu der Zeit aus, 
zu der das Gesamtniveau der Kurve sich zum urspriinglichen Niveau senkt. 
AuBercfem kann man hier sehen, wie gleichzeitig mit dem Beginn des Vorzeigens 
des Heiligenbildes die Pulswellen gut ausgepragte Plateaus bekommen, wahrend 
sie zuvor einen zugespitzten ersten Gipfel hatten. Die Unterbrechung der Vor¬ 
zeigung des Heiligenbildes bewirkt keine auffallige Veranderung, nur beginnt das 
Niveau der Kurve kurze Zeit nach dem Fortschaffen des Heiligenbildes langsam 
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zu steigen. Bei der Wieder- 
holung dieses Experiments 
(Fig. 41) sehen \vir wiederum 
eine Steigung, jedoch ge- 
ringeren Grades, Zunahme 
der Hohe der VVellen und 
Steigung des Niveaus der 
ganzen Kurve. Gegen Ende 
dieses Experiments kiiBte 
der Kranke das Heiligenbild. 

Wir sehen, wie die zuvor 
sehr deutlichen Plateaus der 
Pulswellen unmittelbar nach 
dem Kiissen des Heiligen- 
bildes durch zugespitzte 
Gipfel ersetzt wurden. 

Schreckliche Bilder 
undschrecklicheErzah- 
lung (Fig. 42 [Tafel III]). 

Das Experiment wird fol- 
gendermaBen ausgefiihrt: 

Dem Patienten wird ein Bild 
aus dem anatomischen Atlas 
vorgezeigt, und zwar der 
Kopf eines Mensehen mit ab- 
gezogener Haut, praparier- 
ten Muskeln usw. Das Bild 
war farbig; die Erklarung 
gab Prof. Danilewski, der 
dem K ran ken erzahlte. daB 
man ginen lebenden Men- 
schen genommen, ihm die 
Haut abgezogen, die Augen 
ausgerissen habe, wie der 
Ungliickliche geschrien und 
sich gewehrt habe, wie das 
schmerzhaftgewesensei usw. 

Nach der Pause, wahrend 
welcher der Kranke ruhig 
saB, sagte man ihm, daB dies 
alles natiirlich unwahr sei, 
daB man einem lebenden 
Mensehen die Haut doch 
nicht abziehen konne. Es 
sei eine Leiche gewesen, 
die man zerschnitten habe, 
uni dabei zu lernen. Die 
bei diesem Experiment an 
den Kurven entstandenen 
Veranderungen sind auBer- 
ordentlich auffallend. Die pneumographische Kurve 

ist durch Bewegungen. die der Patient dabei machte, etwas deformiert und nicht 
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ganz regelmaBig. Auoh sind bier stellenweise exspiratorische Anhaltungen, stellen¬ 
weise forcierte Inspiration zu sehen. Die Hirnkurve beginnt im Augenblick der 
Vorzeigung des Bildes und dann je weiter desto starker und starker gew&ltige 
respiratorische Schwankungen zu machen, und einerseits stehen die Wellen stellen¬ 
weise um 6 mm hoher als der Gipfel der vorangegangenen Wellen (bei Ruhelage), 
andererseits liegen die Basen der Wellen stellenweise um 5 mm tiefer als diejenigen 
der vorangegangenen. Die ganze Hohe der respiratorischen Phase erreicbt hier 
I em. Die exspiratorischen Wellen haben hier ausgepragte Plateaus. An einer 
Stelle machte der Kranke eine Bewegung, und dies bewirkte sofort eine spitze 
Steigung der Hirnkurve. Der Charakter der einzelnen Wellen, der zu Beginn des 
Experiments unverandert war, wird gegen Ende, wo die groBen Exkursionen 
beginnen, sohwer differenzierbar; an manchen Wellen zeigen sich Zuspitzungen. 
Was die ganze Kurve betrifft, so ist es schwer zu sagen, ob ihr Gesamtniveau 
gestiegen oder gefalien ist; am richtigsten ware es zu sagen, daft das Gesamtniveau 
unverandert geblieben ist, nur daB die Kurve groBere Schwankungen nach beiden 
Seiten hin zu maehen begonnen habe. Nach der Unterbrechung des Experiments 
waren noch starke, wenn auch bereits weit geringere respiratorische Perturbationen 
innerhalb 5 respiratorischen Phasen zu sehen. Diese gesteigerten respiratorischen 
Perturbationen entstehen, nachdem sie eine kurze Zeit weniger deutlich waxen, 
(Apnoe nach tiefer Inspiration) wieder, jedoch bereits in geringerem Grade. Man 
kann jetzt sehen, daB die Hohe einer jeden einzelnen Welle im Vergleich zu dem, 
was man vor dem Experiment sah, etwas groBer geworden ist. Die zugespitzten 
Gipfel, die nach der Periode der gesteigerten Schwankungen aufgetreten sind, 
sind jetzt verschwunden, und die Wellen zeigen gut ausgepragte Plateaus. Zu 
dieser Zeit beginnt man dem Kranken Erklarungen zu geben, die auf eine Wider- 
legung der zuvor erzahlten phantastischen Geschichte hinausgehen; wir sehen, 
daB die Kurve, die sich kurz zuvor bis zu ihrem urspriinglichen Niveau gesenkt 
hat, plotzlich steigt und auf dem erhohten Niveau (bis 3 mm) verbleibt, um nach 
Beendigung der Erklarungen wieder zu fallen; wahrend dieser Erklarungen macht 
die Hirnkurve wiederum einige respiratorische Bewegungen, wahrend die pneumo- 
graphische Kurve hier unverandert ist. Der Kranke macht wahrend dieser Er¬ 
klarungen Bewegungen und nickt zweimal mit dem Kopfe. Bei alien tnter- 
suchungen mit Hervorrufen von Affekten ist durch Punktierlinie die Zeit markiert. 
zu der der Affekt durch eine Erzahlung, durch Vorzeigung irgendeines Gegen- 
standes usw. hervorgerufen wurde. Damit war die Untersuchung der Affekte 
beschlossen. 

30. Schlaf (Fig. 43 [Tafel III]). Im vorstehenden haben wir die Verande- 
rungen gesehen, die die Kurve der Hirnpulsation bei horizontaler Lage erfahrt. 
An einem der Untersuchungstage bot sich uns, als der Kranke ruhig auf dem Sopha 
lag, Gelegenheit, an ihm auBerordentlich in teressante Veranderungen des Encephalo- 
gramms unter dem EinfluB von Schlaf, Schlafrigkeit und Erwachen zu 
beobachten. Die oben beschriebene Hirnkurve bei horizontaler Lag© beg&nn 
ungewohnliche Veranderungen zu zeitigen, wobei die in Gang gebrachte Trommel 
bald eine Kurve zeichnete, und zwar bald von dem auf der rechten Halfte der 
Tabelle 43 zu sehenden Typus, bald vom Typus, den wir auf der linken Halfte der 
Kurve sehen. Was in jenem Augenblick mit dem Kranken vorging, laBt sich 
schwer sagen: er schlummerte, schlief ein, erwachte wieder ein wenig. SchlieB- 
lich schlief er fest ein, driiokte aber dabei das RShrchen des Pneumographen 
zusammen, so daB die Atmung nicht registriert werden konnte. Es wurde dann 
der Apparat in Bewegung gesetzt und die Fig. 43 aufgezeichnet. Zunachst 
kommt der Zustand zweifellosen Schlafes, und die Veranderungen der Wellen 
treten hier auBerordentlich deutlich zutage: die ganze Welle ist sehr niedrig (bis 
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2 1 / 2 mm); die Gipfel der Wellen stehen fast s&mtlich auf einer Horizontallinie; 
wenn wir aber die Basen der Wellen durch eine Linie miteinander verbinden wiirden, 
so wiirden wir sehen, daB dieselben sich nicht bis zu einem und demselben Niveau 
senken, sondern daB manche hoher (bei diesen Wellen ist die ganze Hohe der 
Steigung niedriger und betragt ca. 4 mm), andere tiefer stehen (die Hohe dieser 
Wellen betragt ca. 5 mm). Stellenweise kann man deutlich verfolgen, wie die 
tiefen Wellen in ziemlich regelmaBiger Abwechslung zwischen den hohen vor- 
kommen: zwischen zwei hohen sieht man eine niedrige Welle. Vergleicht man nun 
diese Kurve mit der friiher aufgezeichneten analogen Kurve, auf der auch die 
Registrierung des Pneumographen vorhanden ist, so sehen wir, daB samtliohe 
tiefen Wellen gegeniiber inspiratorischen pneumographischen Senkungen stehen; 
diese Veranderungen miissen somit als respiratorische anerkannt werden. Irgend- 
welche andere Veranderungen, die den Schwankungen dritter Ordnung (vaso- 
motorische) entsprechen, sind auf dieser Kurve nicht vorhanden. Die Hohe und 
das Aufeinanderfolgen der einzelnen Teile der Wellen ist im allgemeinen der- 
jenigen Form ahnlich, die als fur die horizontal Lage charakteristisch beschrieben 
ist; die Senkung des descendierenden Teiles der Welle tritt hier jedoch deutlicher 
zutage. Der erste Gipfel ist spitzer, der dritte steht tiefer, der zweite ist gleich- 
falls ebenso deutlich ausgepragt wie auf der einfaohen Kurve in liegender Stellung. 
Hierauf weckte man den Kranken, und die zweite Halfte der Kurve entspricht 
dem Zustande des Wachens (in derselben Horizontallage): 1. die Wellen wurden 
etwas hoher (bis 4 mm); 2. es zeigten sich dreizackige Plateaus; 3. es traten 
respiratorische und vasomotorische Schwankungen auf; 4. das Niveau der Kurve 
blieb anfangs dasselbe. Wir konnen somit das Plethysmogramm des Schlafes 
dahin prazisieren, daB es bestrebt sei, die Form des arteriellen Sphygmogramms 
anzunehmen; dabei treten die respiratorischen und vasomotorischen Einfliisse 
in den Hintergrund. Die Kurve des Halbschlafes, des Schlummems und des 
Erwachens nahert sich, der Form ihrer Wellen und dem Hervortretenlassen der 
respiratorischen und vasomotorischen Einfliisse nach, dem Typus dee gewohnlichen 
Plethysmogramms des Wachens in sitzender Stellung, d. h. sie ist durch die fast 
gleichhohen ersten und dritten Gipfel und durch Steigung des mittleren (zweiten 
Gipfels gekennzeichnet, indem sie bald tiefe Taler, bald dreizackige Plateaus 
bildet. 

Wir wollen jetzt zur Formulierung derjeuigen Schliisse iibergehen, 
die man aus dem Studium der psychischen Einfliisse auf das Ence- 
phalogramm unserer Versuchsperson ableiten konnte. Wir glauben 
berechtigt zu sein, folgende allgemeinen Thesen aufzustellen: 

1. Mit der groBten Konstanz und besonders typisch spiegeln sich 
auf dem Encephalogramm die Konzentrierung der Aufmerksamkeit auf 
geistige Arbeit und ein affektiver Zustand des zu untersuchenden In- 
dividuums wieder, wobei in letzter Beziehung der Intensitat des 
Affekts die Deformation des Encephalogramms proportional 
ist. Einen viel geringeren und weniger konstanten EinfluB auf das 
Encephalogramm iibt die Konzentrierung der Aufmerksamkeit auf 
Sinneswahrnehmungen aus, indem er sich in Form groBerer Verande¬ 
rungen nur bei sehr starken oder bei in emotionaler Hinsicht differenten 
Reizen auBert. 

2. Geistige Arbeit, deren Ausfiihrung entweder von Fixierung vor- 
gezeigter Gegenstande begleitet wird (Aufgaben mit Zahlung von far- 
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bigen Kreisen) oder nicht begleitet wird (Fragen, die tlberlegen oder 
Nachdenken erfordern, Nennung von Gegenstanden mit irgendeiner ge- 
meinsamen Eigenschaft, Suchen nach Assoziationen), geht in der Regel 
mit einer Steigung des Niveaus des Encephalogramms einher, unab- 
hangig von den Veranderungen des Pneumogramms und ohne gleich- 
zeitige Deformation der einzelnen Pulsschlage. 

Da wir spater sehen werden, daB die Schwankungen des Encephalo¬ 
gramms in Verbindung mit Affekten einen wesentlich anderen Charakter 
tragen, wahrend bei ruhiger geistiger Arbeit mit groBer Konstanz die 
obenbeschriebenen Veranderungen auftreten, so miissen wir sie als mit 
geistigen Arbeit selbst in ursachlichem Zusammenhang stehend und als 
von den sich moglicherweise gleichzeitig entwickelnden Affekten un- 
abhangig betrachten. Wie bekannt, das auch war die Erklarung von 
Mays, der annahm, daB, wenn es uns gelange, geistige Arbeit bei in 
emotionaler Beziehung ruhigem Zustande des zu untersuchenden In- 
dividuums zu veranlassen, die Veranderungen des Encephalogramms 
sich als geringfiigig erweisen oder ganz fehlen wiirden. Daher muB 
jede VergroBerung des Hirnvolumens bei geistiger Arbeit auf Rechnung 
des gleichzeitigen Auftretens von Affekten gesetzt werden. In dieser 
Weise erklarte die Schwankungen des allgemeinen Blutdruckes bei 
geistiger Arbeit auch Kiesow, der mit dem Mossoschen Sphygo- 
manometer arbeitete. Jedoch haben Binet und Courtier nach- 
gewiesen, daB das Pneumogramm bei analogen Experimenten als 
Zeichen dafiir dienen kann, ob sich die Versuchsperson im Zustande 
von Emotion oder von emotionaler Ruhe befand, und daB auch unter 
dieser letzteren Bedingung geistige Arbeit das Plethysmogramm der 
Hand in Schwankungen versetzt. 

In bezug auf die durch die klassischen Untersuchungen von Mosso 
festgestellte Erscheinung, daB namlich im Zustande der Aktivitat das 
Himvolumen zunimmt, stimmen samtliche spateren Autoren iiberein 
(Weber). Jedoch hat der innere Mechanismus dieser VergroBerung, 
namlich die Frage, ob hier die Erschlaffung der HirngefaBe oder die 
passive Dehnung des Gehims infolge der Kontraktion der peripherischen 
GefaBe die Hauptrolle spiele, seinerzeit, wie bekannt, zu Disputen 
zwischen den Gelehrten gefiihrt (Mosso, Mays). Gegenwartig herrscht 
diejenige Auffassung vor, nach welcher die VergroBerung des Him- 
volumens bei geistiger Arbeit von der aktiven Erweiterung der Ge¬ 
faBe abhangt (Berger). Infolgedessen miiBte man hier eine Ver¬ 
groBerung des Hirnvolumens nebst VergroBerung der Amplitude der 
Pulsationen als fur die aktive Erweiterung des Gehirns anerkannt 
typische Erscheinungen (Mosso, Brodmann u. a.) voraussetzen. 
Eine solche Verlangerung der Hirnwellen gleichzeitig mit Erhohung 
des Niveaus des Encephalogramms bei geistiger Arbeit ist in der Tat 
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konstatiert worden (Binet und Sollier, Berger); jedoeh geht die 
T&tsache, daB zwischen der Erhebung der Pulsationen und der Ver- 
groBerung des Himvolumens eine so einfache Wechselbeziehung nicht 
besteht, aus den Untersuohungen Bergers selbst hervor, nach welchem 
(SchluB I) die verlangerte Hohe der Wellen noch eine gewisse Zeit 
lang erhalten bleibt, nachdem das Hirnvolumen wieder sein urspriing- 
liches Niveau erreicht hat. 

In unseren Experimenten, die auf Gewinnung von Kurven bei 
geistiger Arbeit hinausgingen, bleibt die Hohe der einzelnen Pulsa¬ 
tionen unverandert. Indem wir diese Erscheinung konstatieren und 
zugleich gewisse Widerspriiche markieren, in denen dieselbe mit dem 
steht, was die anderen Autoren beobachtet haben, wollen wir jedoeh 
auf Grand dessen nicht die Bedeutung der aktiven Erweiterang der 
GefaBe fiir die Erhohung des Niveaus des Encephalogramms bei geistiger 
Arbeit vemeinen. Die Wellen der dritten Kategorie sind augenschein- 
lich vasomotorischer Natur. Jedoeh gelingt es bei unseren Kranken 
nieht, in ruhigem Zustand (vgl. beispielsweise die erste Halfte der 
Fig. 37) Zunahme der Hohe der Wellen auf dem Gipfel dieser Undu- 
lationen nachzuweisen. Derartige Erscheinungen kommen nur bei sehr 
auffalligen vasomotorischen Wellen vor, wie z. B. bei der konsekutiven 
Welle nach einigen Arten des Anhaltens der Atmung, nach Pressen usw. 
Was nun die VergroBerang des Himvolumens bei geistiger Arbeit be- 
trifft, so kann sie, wie wir sogleich sehen werden, gerade diesen Wellen 
der dritten Kategorie sehr nahe gebracht werden. In der Tat konnen 
wir, indem wir die Details der VergroBerang des Himvolumens bei 
geistiger Arbeit analysieren, als Regel konstatieren, daB 

3. die Erhohung des Niveaus des Encephalogramms mit dem Be- 
ginn der geistigen Arbeit zusammenfallt. GroBtenteils hat die Er¬ 
hohung den Charakter einer sehr deUtlichen zyklischen Steigung mit 
gleichartigem ascendierenden und descendierendem Schenkel. In den- 
jenigen Fallen, in denen die Antwort, in der Mehrzahl der FaJle folghch 
auch die Beendigung der geistigen Arbeit, auf den einen der Abschnitte 
dieser zyklischen Steigung fallt, leidet ihre allgemeine RegelmaBigkeit 
nicht darunter, und sie endet mit derselben allmahlichen Senkung wie 
in denjenigen Fallen, wo die Antwort erst, nachdem die zyklische 
Steigung beendet ist, erfolgt. Die Steigung umfaBt meistenteils 12 bis 
14 Pulswellen, kann aber auch langer und von weniger ausgepragtem 
zyklischen Charakter sein bzw. mehrere aufeinander folgende zyklische 
Steigungen aufweisen. Die Schwankungen zweiter Ordnung sind zur 
Zeit der geistigen Arbeit nicht besonders scharf ausgepragt. 

Dieser Perturbationstypus steht also den Wellen der dritten Kate¬ 
gorie sehr nahe, und wir konnen sagen, daB unser Patient auf geistige 
Arbeit, weniggtens auf nicht andauemde, mit einer oder mit mehreren 
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Undulationen reagiert, deren Beginn wohl mit dem Beginn, deren 
Ende aber nicht mit dem Ende der geistigen Arbeit zusammenfallt. 

Diese Deutung der encephalographischen Reaktion auf geistige 
Arbeit fiihrt una zu folgender Frage: Von welcher Bedeutung sind ini 
allgemeinen diese Wellen der dritten Ordnung, dieser „vasomotorischen“ 
Schwankungen, und sind sie nicht immer die auBeren Anzeichen fur 
diese oder jene psychischen Prozesse? Es ist bekannt, daB Lehmann, 
der das Auftreten dieser Schwankungen dritter Ordnung am Plethys- 
raogramm der Hand beobachtete, geneigt war, ihnen die namliche Er- 
klarung zu geben, und zur Bestatigung dessen fiihrte er die Tatsache 
an, daB beim Schlaf und bei vollstandiger geistiger Ruhe diese Schwan¬ 
kungen verschwinden. Mosso jedoch warnt vor der Verwechslung 
jener Schwankungen der Blutfiillung des Gehims, die mit der geistigen 
Arbeit in Zusammenhang stehen, und der gewohnlichen Undulationen 
miteinander. An unseren Kurven steht die Steigung infolge geistiger 
Arbeit der gewohnlichen Schwankung dritter Ordnung sehr nahe, 
und gerade dies wollten wir unterstreichen, als wir oben sagten, daB 
auf die Aufforderung zu geistiger Arbeit das Gehim mit einer Welle 
der dritten Kategorie reagiert. Wir sind jedoch weit davon entfemt, 
den corticalen Prozessen ausschlieBlich diese Bedeutung eines Erregers 
des allgemeinen vasomotorischen Zentrums beizumessen, da man hier 
gerade an die Tatigkeit dieses Zentrums und nicht an diejenige irgend- 
welcher lokalen Veranderungen der Vasomotoren des Gehims denken 
muB. Das allgemeine vasomotorische Zentrum gerat bekanntlich in 
Erregungszustand unter dem Einflusse einer ganzen Reihe von Fak- 
toren: die chemische Zusammensetzung des zufheBenden Blutes, die 
Wirkung der pressorischen und depressorischen Nerven usw. Alles dies 
verandert den Grad der tonischen Erregbarkeit des allgemeinen vaso¬ 
motorischen Zentrums. Infolgedessen muB man annehmen, daB der 
Zustand der Aktivitat oder Ruhe der Rinde der Hemispharen gleich- 
falk einen ProzeB darstellt, der wie die ubrigen Faktoren die Funktion 
des vasomotorischen Zentrums beeinfluBt. In diesem Sinne wird es 
uns verstandlich sein, daB die geistige Arbeit im vasomotorischen. Zen¬ 
trum gewisse Erregungszustande hervorruft, aber daB diese Erregungs- 
zustande an und fiir sich nicht notwendigerweise und stets auf geistige 
Arbeit hinweisen mtissen. 

Die Untersuchung der Konzentrierung der Aufmerksamkeit auf ein- 
facher Empfindungen zeitigte nicht jene GesetzmaBigkeit, welche die 
geistige Arbeit und das Affektleben unseres Patienten so kennzeichnet. 
Die Veranderungen der Kurve unter dem Einflusse des Schluckens 
von Wasser, von Zucker-, Salz- und Chininlosungen sind die gleichen 
und stehen in direktem und augenscheinlich alleinigem Zusammenhang 
mit den Veranderungen des Pneumogramms. Das Rieghen an mit 
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Wasser oder Parfiim getrankter Watte ergibt keinen encephalographi- 
schen Unterschied. Beriihrung, Streichelung mit warmen oder kalten 
Gegenstanden, elementare und nicht starke akustische Reize usw. er- 
gaben vollkommen unbestimmte Resultate, meistenteils gar kein Re- 
sultat. Nadelstiche deformierten bisweilen einigermafien eine Puls- 
welle oder bewirkten eine kleine Steigung der ganzen Kurve, bisweilen 
verliefen sie ohne jede Veranderang. Nur ein starker Ton, der un- 
erwartet hinter dem Kopfe des Kranken erzeugt wurde, ruft eine Er- 
hohung des Niveaus des Encephalogramms nebst Verlangerung der 
Himwellen hervor. Die gespannte Fixierung eines den Augen nahe 
gebrachten Spiegelcliens ruft eine bedeutende Steigung der Kurve 
hervor. Desgleichen ergab starkes Kneifen der Haut der Hand bis 
auf eine leichte Steigung zwar keine weiteren typischen Veranderungen, 
bewirkte jedoch beim Aufhoren einen starken Abfall des Encephalo¬ 
gramms mit gleichzeitiger Verkiirzung der Pulswellen. Die Resultate 
dieser Untersuchungen sind um so interessanter, als nach Berger die 
Konzentrierung der Aufmerksamkeit auf sensorischen Reizen die- 
selben Veranderungen der Kurve ergibt wie geistige Arbeit, nur daB 
im ersten Falle diese Veranderungen intensiver sind — ein Umstand, 
der uns wiederum daran erinnert, wie vorsichtig man sein muB, wenn 
man auf Grand der Untersuchungen eines Falles Verallgemeinerungen 
machen will. 

4. Elementare sensorische Perzeptionen deformieren das Encephalo- 
gramm unseres Patienten in kpiner irgendwie typischen Weise; nur 
starke Reize (starkes Kneifen, lauter Ton, Fixation eines Spiegelchens 
mit starker Konvergenz der Sehachsen), denen sich unvermeidlich der 
EinfluB von Nebenmomenten (Gefiihl von MiBbehagen oder Uber- 
raschung, starke Spannung der Aufmerksamkeit oder aktive Bewegung) 
hinzugesellt, bewirken Veranderungen des Encephalogramms mit Nei- 
gung zu Steigung des Niveaus und zu Verlangerung der Hohe der 
Pulsationen. 

Die akustische Perzeption von Worten wurde ohne Kontrolle 
des Pneumographen untersucht. Jedoch sind die beobachteten Ver- 
anderangen ziemlich charakteristisch und diirfen nach dem, was wir 
bei den anderen Experimenten sehen, augenscheinlich nicht auf Rech- 
nung der sekundaren respiratorischen Veranderungen gesetzt werden. 
Wir formulieren daher das Resultat dieses Experiments folgendermaBen: 

5. Die akustische Perzeption von in emotionaler Hinsicht indiffe- 
renten Worten rief bei unserem Patienten keine deutlichen Verande¬ 
rungen des Encephalogramms hervor, desgleichen die Perzeption von 
Worten, von denen man im voraus eine negative emotionale Farbung 
annehmen konnte. Erhohung des Niveaus der Kurve unmittelbar 
nach der Perzeption des Wortes wurde bei diesen Wortreihen in 6*/ 2 % 
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beobachtet. Die Worte, deren Perzeption mit angenehmen Assozia- 
tionen verkniipft war, ergaben unmittelbar nach ihrer Perzeption eine 
Erhohung des Niveaus der Kurve in 60% der Falle. Diese Erhohungen 
umfassen im Durchschnitt 6—6 Pulswellen und werden von keiner 
Deformation begleitet. 

Die Ahnlichkeit dieeer Steigungen mit den Veranderungen der Kurve 
unter dem Einflusse von geistiger Arbeit und Assoziationen lafit uns 
vermuten, daB die passive Perzeption von positiv affektogenen Worten 
eher als diejenige von indifferenten oder negativ affektogenen Worten 
bei unserem Patienten zur Bildung von Assoziationen gefiihrt hat, 
was sich am Encephalogramm durch die uns schon bekannte charakte- 
ristische Steigung bemerkbar macht. Wir miissen hier daran erinnern, 
daB wir es hier mit einem emotional iiberhaupt leicht erregbaren und 
gutmutigen Individuum zu tun haben, das eher zu positiven als zu 
negativen Affekten neigt. In Verbindung damit steht augenscheinlich 
auch der Umstand, daB positive affektogene Worte bei unserem Rran- 
ken mehr Assoziationen im Gefolge haben als negativ affektogene. 

Indem wir nun zur Formulierung dessen iibergehen, wie Emotionen 
die cerebrale Blutzirkulation beeinflussen, miissen wir an das Ex¬ 
periment der Androhung eines heftigen Schmerzreizes erinnern: die 
Hohe der Pulsationen und die Wellen der zweiten Ordnung nahmen 
auf dieser Androhung zu, wahrend das Encephalogramm selbst nur 
unbedeutend und ohne deutlichen zyklischen Charakter aufzuweisen 
stieg. Gleichartige Veranderungen sehen wir auch dann, wenn der 
Patient gelobt und am Riicken gestreichelt wurde. Schon hier sehen 
wir, daB zwei Zustande, von denen man einen entgegengesetzten Effekt 
zu erwarten berechtigt ware, in sehr ahnlicher Weise zum Ausdruck 
kommen. Ferner sehen wir, daB unser Patient auch in starkerem 
Affektzustande eine wesentliche encephalographische Differenz zwischen 
den positiven und negativen Affekten nicht aufweist. Es ist von In- 
teresse, dies den Untersuchungen von Binet und Courtier uber den 
EinfluB der Emotionen auf das Plethysmogramm der Hand gegenuber- 
zustellen. Auch hier wurde der Unterschied zwischen dem Zustande 
der Ruhe und der Entwicklung der Emotion beobachtet, gleichviel ob 
es sich um positive oder negative Emotionen handelte; die gemein- 
samen Eigentiimlichkeiten der einen und der anderen Emotion waren 
ahnlich — dieselbe Erscheinung also, welche Binet und Vaschide 
fur die Schwankungen des mittels des Mossoschen Sphygmomano¬ 
meters gemessenen Blutdrucks konstatiert haben. 

Zu unseren Untersuchungen zum Zwecke des Studiums der Emo¬ 
tionen gehoren die Experimente mit dem Vorzeigen eines Kindes, mit 
der Erzahlung von Seraphim aus Sarow, mit der schrecklichen Erzah- 
lung und dem schrecklichen Bilde, mit dem komischen Bilde und der 
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komischen Erzahlung, mit dem Vorzeigen von Heiligenbildem nebst 
den entsprechenden Erklarungen. Die Veranderungen sind an all 
diesen Kurven auBerordentlich typisch. Sie treten mit groBer Konstanz 
auf, und wir sind denselben sonst (nicht bei Affekten) nicht be- 
gegnet. Wir konnen sagen, daB diese Veranderungen bei den starksten 
Affekten am starksten ausgesprochen sind. Bei der Bewertung der 
hier erzielten Resultate miissen .wir im Auge behalten, daB die Ent- 
wicklung von Affekten auch von Spannung der aktiven Aufmerksam- 
keit (Besichtigung der vorgezeigten Bilder) begleitet wird. Bei man- 
chen Experimenten trat Steigung des Niveaus der Hirnkurve auffallig 
in den Vordergrund — eine Erscheinung, der wir beim Studium der 
geistigen Tatigkeit und der aktiven Aufmerksamkeit bereits begegnet 
sind. Neu ist in dieser Versuchsserie jene eigentiimliche Verstarkung 
der Wellen zweiter Ordnung, die in der analogen Verstarkung des 
Pneumogramms keine Erklarung findet; allerdings bleibt auch das 
Pneumogramm in diesen Experimenten nicht unverandert. Jedoch 
sind die Schwankungen des Pneumogramms von solcher geringen In- 
tensitat uns schon mehrmals begegnet und haben auBerhalb von Affekt- 
zustanden so groBe Perturbationen des Encephalogramms nicht hervor- 
gerufen. Man muB femer die sehr schroffe VergroBerung der Him- 
wellen besonders hervorheben, die gleichzeitig mit der Entwicklung 
der Affekte auftritt und z. B. bei dem Versuch mit der Vorzeigung 
eines Kindes besonders deuthch ist, deegleichen die Neigung der Wellen, 
Plateaus statt des mehr zugespitzten ersten Gipfels im affektlosen 
Zustande zu bilden. Als besonders plastisch envies sich diese erhohte 
Labilitat des Encephalogramms in bezug auf die respiratorischen Be- 
dingungen in dem Versuch mit der Vorzeigung des anatomischen 
Atlas, der bei unserem Patienten zweifellos einen sehr starken nega- 
tiven Affekt hervorrief. Sonst gelingt es, wenn man die bei positiven 
und negativen Affekten gezeichneten Kurven miteinander vergleicht, 
nicht, irgendeine wesenthche Differenz zwischen denselben wahrzuneh- 
men. Wir glauben auf Grand dieser Momente zu folgendem Gesamt- 
schlusse gelangen zu konnen. 

6. Jeder Affekt, der positive (Lustgeffihl) sowohl als auch der ne¬ 
gative (Unlustgefiihl) bewirkt auf dem Encephalogramm das Auftreten 
von ausgepragten Wellen zweiter Ordnung, wobei die Differenz zwischen 
der Hohe der Inspirations- und Exspirationspulswelle vergroBert wird. 
Diese Schwankungen sind um so groBer, je starker der Affekt selbst ist. 
Mit anderen Worten, der Zustand der Blutfiillung der HirngefaBe wird 
mit der Zunahme der Affekte immer labiler. Gleichzeitig steigt die 
Hohe der Pulswellen bei Affekten, und die Wellen zeigen nicht selten 
Tendenz zur Bildimg von Plateaus. 

Dieser SchluB steht ziemhch isoliert zwischen dem, war wir fiber den 
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EinfluB der Emotion auf die Blutfiillung des Gehirns auf Grand der 
Untersuchungen der anderen Autoren wissen. Jedoch sind die oben- 
beschriebenen Erscheinungen so stark ausgepragt, und sie treten mit 
solcher Konstanz auf, dab wir keineswegs hier das Resultat irgend- 
einer zufalligen Ursache erkennen konnen. 

Im Gesamtresumee werden wir versuchen, eine physiologische Er- 
klarung fiir den Mechanismus der beschriebenen Erscheinung zu geben. 
Vorlaufig mochten wir uns auf den Hinweis beschranken, daft man 
auch bei den iibrigen Autoren gewisse Momente finden kann, die un- 
seren Untersuchungen nahe gebracht werden konnen. So beschreibt 
Berger, der im Gegensatz zu Weber fiir „unlustbetonte Empfindungen“ 
Zunahme des Hirnvolumens und Abnahme der Wellenhohe, dagegen 
aber fiir „einfache Lust“ — die er iibrigens elementar, d. h. durch 
Riechenlassen von Bergamottol, durch Aufschiitten von Zucker auf 
die Zunge erzeugte, so daB hier von irgendwelchen komplizierten emo- 
tionalen Zustanden nicht die Rede sein kann — umgekehrte Verhalt- 
nisse fiir charakteristisch erachtet, deprimierten Zustand infolge von 
Zahn8chmerzen bei seinem Patienten und halt fiir diesen deprimierten 
Zustand unter anderem den Umstand fur charakteristisch, daB das 
Gehirn im Vergleich zu normalen Verhaltnissen starker entwickelte 
respiratorische Schwankungen gab (These 7). 

Weit groBeres Interesse hat fiir uns jedoch der Hinweis Lehmanns, 
der sich auf Veranderangen des Plethysmogramms der Hand in Ver- 
bindung mit Emotionen bezieht. Wir finden hier dieselbe Erscheinung 
klar geschildert, die wir fiir das Plethysmogramm des Gehirns kennen 
gelernt haben. Lehmann gibt keine bestimmte physiologische Deu- 
tung dieser Erscheinungen, hebt aber ihre GesetzmaBigkeit und groBe 
Konstanz hervor. Er beschreibt diese Erscheinung mit folgenden 
Worten: 

,,Wenn in der Volumkurve einer bestimmten Versuchsperson Re- 
spirationsoszillationen stark hervortreten, ohne daB das Atmen b*e- 
sonders tief oder lang ist, und ohne daB ein auBerer Reiz (Warme, 
Kalte usw.) supernormale Pulshohen erzeugt hat, so ist die Versuchs¬ 
person entweder schlafrig oder in Gemiitsbewegung bestimmter Art“ 
(S. 52). Weiter (S. 123): 

„Die Furcht auBert sich durch kleines Armvolumen mit stark- 
verminderter Pulslange und Pulshohe und hervortretenden Respira- 
tionsoszillationen in der Volumkurve ... Da die Respirationsoszillationen 
also in Depressionszustanden konstant vorhanden zu sein scheinen, 
deutet dies offenbar darauf hin, daB unter diesen Verhaltnissen noch 
anderes und mehr im Organismus geschieht als die Veranderangen des 
Herzschlags und der BlutgefaBe an der Oberflache des Korpers, die 
sich im Plethysmogramm direkt auBem. Dieses unbekannte Etwas, 
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das die Oszillationen verursacht, funktioniert wahrscheinlich als eine 
Art Sicherheitsventil, wodurch das Hirn befahigt wird, unter den von 
den anhaltenden Stimmung herbeigefuhrten anormalen Verhaltnissen 
einen Zustand des Gleichgewichts zu erhalten.“ 

Wir bemerken jedoch, daB das sehr grundliche Studium von Binet 
und Courtier fiir den Einfluss der Emotionen auf das Plethysmogramm 
der Hand analoge Veranderungen nicht ergeben hat. Nichtsdesto- 
weniger ist fiir uns die von Lehmann hervorgehobene Konstanz 
und GesetzmaBigkeit des Auftretens dieses MiBverhaltnisses zwischen 
der starken Entwicklung der Sehwankungen zweiter Ordnung auf dem 
Plethysmogramm der Hand und dem wenig veriinderten Pneumo- 
gramm in Verbindung mit Emotionen eine auBerordentlich wertvolle 
Tatsache; sie lehrt uns, daB die Grundgesetze der plethysmographi- 
schen Sehwankungen der Hand und des Gehirns einander sehr nahe 
stehen, daB bei Vorhandensein gleicher Bedingungen hier und da 
Veranderungen vom selben Typus auftreten, und es ist moglich, daB 
die These, zu der wir hier gelangen, namlich daB „geistige Arbeit auf 
dem Plethysmogramm die Wellen der dritten Ordnung, die Emotionen 
die der zweiten Ordnung verstarken 4 *, nicht nur auf das Gehirn, son- 
dern auch auf die Hand anwendbar ist. 

Wir unternehmen es nicht, fiir den physiologischen Mechanismus der 
beschriebenen Erscheinung eine ganz befriedigende Erklarung zu kon- 
struieren. Jedoch gestattet uns auch hier die Tatsache, daB am Ple¬ 
thysmogramm der Hand analoge Erscheinungen beobachtet wurden, 
den SchluB zu ziehen, daB wir nicht irgendeinen besonders labilen Zu¬ 
stand der HimgefaBe, sondern Veranderungen vor uns haben, die den 
ganzen Organismus betreffen, und die vielleicht mit den Sehwankungen 
des allgemeinen arteriellen Druckes in Verbindung stehen. Wiirde sich 
diese letzte Vermutung bestatigen, so konnten wir hier in Analogic 
mit dem, was wir oben iiber den EinfluB der corticalen Tatigkeit auf 
die Erregbarkeit des allgemeinen vasomotorischen Zentrums gesagt 
haben, von einem EinfluB der Rinde auf die bulbaren Zentren der 
N. vagus und sympathicus sprechen. 

Indem w r ir zum SchluB zu denjenigen Veriinderungen ubergehen, 
die wir in Abhangigkeit vom Schlaf beobachten konnten, miissen wir 
zuvor folgendes bemerken: Wahrend alle obenbeschriebenen Erschei¬ 
nungen von uns wiederholt beobachtet wurden, und wahrend wir bei 
der Aufstellung der Schliisse nur dasjenige Material verwendeten, 
welches unter denselben Bedingungen stets die gleichen Veranderungen 
der Kurve ergab, so verfiigen wir hier, bei der Untersuchung des Schlafes. 
iiber Tatsachen, die wir nur an einem der Untersuchungstage. als der 
Kranke im Laboratorium mit dem Schreibapparat auf dem Kopf ein- 
schlief, gewonnen haben. Da jedoch die Tatsache des Schlafes und des 
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Erwachens festgestellt war, und da wir die Moglichkeit fast ausschlieBen, 
daB eine zufallige Ursache jene Veranderungen der Kurve bewirken 
konnte, die auf Fig. 43 den Schlaf und das Wachen charakterisieren, 
so entschlieBen wir uns auch, diese Kurve zu veroffentlichen, obwohl 
wir sie nicht nachpriifen konnten. 

7. Das Encephalogramm zeigt wahrend des Schlafes 
Neigung, die Form des arteriellen Sphygmogramms anzu- 
nehmen. Mit anderen Worten, wahrend des Schlafes nimmt das Gehim 
passiven Anteil an der Pulsation der groBeren GefaBe, von denen ihm 
die Bewegung mitgeteilt wird; die respiratorischen Schwankungen 
treten beim Schlaf in den Hintergrund, die vasomotorischen fehlen. 

8. Das Niveau des Encephalogramms kann beim Schlafen und 
Wachen unverandert bleiben, d. h. die allgemeine Blutfiillung des 
Gehirns kann bei diesen beiden Zustanden quantitativ gleich seiii. 

9. Im Zustand des Erwachens nahert sich das Encephalogramm 
nach der Form der Pulsationswellen und der Schwankungen zweiter 
und dritter Ordnung dem Encephalogramm der vertikalen (sitzenden) 
Stellung, d. h. es wird zum Unterschied von der Kurve der einfachen 
horizontalen Lage durch ein tricuspidales Plateau und ausgepragte 
respiratorische Oszillationen und vasomotorische Undulationen cha- 
rakterisiert. 

Wenn wir jetzt diese drei letzten Schltisse, die wir aus der Analyse 
der Kurven vom 6. V. 1909 ableiten, damit vergleichen, was unter den 
beschriebenen Bedingungen die anderen Autoren erhielten, so werden 
wir sehen, daB unsere 9. These fiber den Zustand der Schlafrigkeit 
einigermaBen dem entspricht, was Lehmann ffir das Plethysmo- 
gramm der Hand und Brodmann sowie teilweise auch Berger fin- 
das Plethysmogramm des Gehirns bcwiesen haben. Diese Autoren haben 
namlich das Auftreten von ausgedehnten vasomotorischen Schwan¬ 
kungen im Zustand der Schlafrigkeit beobachtet, zum Unterschied 
von dem gleichmaBigen Plethysmogramm des Schlafes. Unsere 8. These 
fiber das gleiche Niveau des Hirns wahrend des Wachens und Schlafens 
bertihrt eine Streitfrage, da einige Autoren, wie Berger (These XII), 
annehmen, daB das Hirnvolumen wahrend des Schlafes und Wachens 
gleichbleiben kann, andere dagegen, wie Brodmann und Weber, 
zu der Annahme neigen, daB beim Schlaf das Hirnvolumen groBer 
werden muB als beim Wachen, da das Einschlafen mit einer Steigerung 
und das Erwachen mit einer Herabsetzung des Himvolumens einher- 
geht. VVieder andere (Mosso) halten es tiberhaupt ffir unmoglich. 
genaue Beziehungen zwischen dem Schlaf und dem Grad der Blut- 
ffillung des Gehirns festzustellen. Was unsere 7. These betrifft, so ent¬ 
spricht diese, sofern sie das Fehlen von Wellen dritter Ordnung beim 
Schlaf betrifft, den Angaben von Mosso, teilweise denjenigen von 
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Mays, und fur das Plethysmogramm der Hand denjenigen von Leh¬ 
mann (obwohl Brodmann und Mays auch die Moglichkeit der Ent- 
stehung groBer Undulationen beim Schlaf festgestellt haben, was 
Mays mutmaBlich mit dem Auftreten von Traumen in Verbindung 
setzt). Was nun die so schroffen Veranderungen der Form des Puls- 
schlages im Schlaf und Halbschlummer betrifft, so nimmt in dieser 
Beziehung die oben mitgeteilte Beobachtung unter den ubrigen Unter- 
suchungen eine Sonderstellung ein. Es geniigt zu beweisen, daB die 
umfangreichen Untersuchungen von Brodmann, die speziell auf das 
Studium des Encephalogramms des Schlafes gerichtet waren, ihn zu 
dem Scblusse gelangen lieBen, daB os unmoglich sei, irgendeine be- 
stimmte GesetzmaBigkeit, die fiir den Schlaf charakteristisch ist, 
wahrzunehmen. Andere Autoren beobachteten Merkmale des Him- 
pulses im Schlafe, die wir nicht beobachten konnten. So erreichte 
der Himpuls eines von Czerny untersuchten Knaben im Schlafe eine 
grofite Pulsationshohe, und das ganze Himvolumen stieg. Leider ge- 
statten es uns gerade in bezug auf den Schlaf unsere einmaligen Be- 
obachtungen nicht, zu sagen, mit welchem Grade von Konstanz und 
GesetzmaBigkeit sich bei unserem Patienten diese interessanten Ver¬ 
anderungen des Encephalogramms wahrend des Schlafes einstellen. 

* * 

* 

Das Plethysmogramm des Schadelinhalts weist, besonders im Zu- 
stand des Wachens, bekanntlich drei konstante Gruppen von Schwan- 
kungen auf: 1. Pulsschwankungen, die von den Autoren als Wellen 
erster Ordnung bezeichnet werden; 2. respiratorische Schwankungen 
oder Wellen zweiter Ordnung, die mit den Wellen von Traube - He- 
ring identisch sind, und endlich 3. die Wellen dritter Ordnung oder 
die S. Mayerschen Wellen. 

Unsere Experimente haben, wie dies oben hinreichend erklart ist, 
ergeben: 

1. Geistige Arbeit beeinfluBt die Kurve in der Art, daB ihr Niveau 
eine Steigung erfahrt, ganz ebenso wie bei der Bildung von Wellen 
dritter Ordnung aus anderen, uns noch unbekannten Griinden, jedoch 
unabhangig von der Phase derjenigen Welle der dritten Ordnung, in 
welcher sich die Kurve vor der Arbeit befand. Mit anderen Worten, die 
Schwankungen dieser Wellen bei geistiger Arbeit sind in ihren Phasen 
nicht den Phasen der Wellen dritter Ordnung aus anderen physiolo- 
gischen Griinden koordiniert. 

2. Die Affekte beeinflussen hauptsachlich die Wellen zweiter Ord¬ 
nung, indem sie den Schwankungen des Pneumogramms synchrone 
Schwankungen des Encephalogramms hervorrufen und diese Schwan¬ 
kungen des Encephalogramms (Traube - Heringsche Wellen) naoh 
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beiden Seiten hin iiber und unter das mittlere Niveau der Kurve vor 
der Einwirkung des Affekts verstarken. 

Wir wissen, daB die Traube - Heringschen Wellen der Kurve, 
obwohl sie sich in bedeutender Abhangigkeit von den Verhaltnissen 
des intrathorakalen und intraabdominalen Druckes stehen, der sich 
wahrend der Atmung verandert, jedoch in nicht geringerem Grade 
durch rein nervose, von den Zentren ausgehende Einfliisse bedingt sind. 
was dadurch bewiesen wird, daB diese Wellen auch dann nicht ver- 
schwinden, wenn beide N. phrenici durchschnitten und der Brust- 
kasten und die Bauchhohle weit eroffnet sind (Fredericq). Jene Er- 
regung in der Medulla oblongata, die einen rhythmisch-periodischen 
EinfluB auf das Atmungszentrum ausiibt und mit ihm synchron auf die 
Zentren der Herznerven (Vagus, Sympathicus), verandert sich unter 
dem Einflusse des Affekts in dera Sinne, daB sie auf das eine Zentrum 
(das Herzzentrum) einen groBeren EinfluB ausiibt als auf das andere 
(das Atmungszentrum). Und in dieser Dissoziation der normal 
koordinierten und assoziierten Erregungen liegt augen- 
scheinlich das Wesen des Einflusses des Affekts. 

Andererseits haben wir gesehen, daB sich wahrend des Schlafes, 
wo die Atmung ruhiger vor sich geht und den Typus der Eupnoe an- 
nimmt, die Wellen zweiter Ordnung sich bis zum Minimum senken. 
Auf diese Weise haben wir zwei extreme Formen des Encephalogramms: 
die eine mit maximalen Schwankungen, die andere mit minimalen, die 
eine unter dem Einflusse des verstarkten Gefiihltonus (Affekt), die 
andere bei starker Herabsetzung dieses Tonus (Schlaf). Es ist klar, 
daB die gewohnlichen Schwankungen des Blutdrucks im Zustande des 
ruhigen Wachens, die Wellen zweiter Ordnung, die Funktion zweier 
veranderlicher GroBen sind: der einen, der Amplitude der respirato- 
rischen Exkursionen, und der anderen, des mittleren Gefiihltonus. 
Wenn wir die GroBe der respiratorischen Exkursionen bei voller Eupnoe 
wahrend des Schlafes und Wachens als mehr oder minder konstante 
GroBe betrachten, so gelangen wir zu dem Schlusse, daB der Unter- 
schied zwischen der GroBe der Wellen zweiter Ordnung 
wahrend des Schlafes und wahrend des Wachens im Zustand 
der Eupnoe als Ausdruck des mittleren Gefiihlstonus dient. 
Nach allem bis jetzt Gesagten konnen wir den EinfluB der Affekte auf 
das Encephalogramm durch folgende kurze These wiedergeben: Die 
Affekte verstarken die Schwankungen des Blutdrucks,*die 
den Gefiihlstonus begleiten. 

Um den Entstehungsmechanismus dieser Wellen unter dem Ein¬ 
flusse der Erregung des Herzzentrums (Vagus, Sympathicus) zu er- 
klaren, miissen wir uns derjenigen Eigentiimlichkeiten erinnem, welche 
die Reizung des N. vagus und N. sympathicus (N. accelerantes) kenn- 
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zeichnen. Die Reizung des N. vagus bewirkt a) Verlangsamung des 
Herzrhythmus und b) Senkung des Blutdrucks. Die Reizung der N. 
accelerantes dagegen bewirkt a 1 ) Beschleunigung des Rhythmus und 
b 1 ) Steigerung des Blutdrucks. Dabei ist die refraktare Periode 
der Erregung des N. vagus gleich 1—2, die refraktorische Periode der 
Erregung der N. accelerantes gleich 2—10 Herzpulsationen. AuBer- 
dem iiberragt die Nachwirkung der Reizung der N. accelerantes ihrer 
Dauer nach die Nachwirkung des N. vagus. Wenn also die Erregung 
dieser Nerven gleichzeitig auftritt, so gestalten sich die Erscheinungen 
derart, daB die Erregungen einander nicht aufheben, wie man es bei 
gleicher Erregbarkeit und bei entgegengesetztem Effekt dieser Er¬ 
regungen erwarten miiBte, sondern zuerst macht sich infolge der kiir- 
zeren refraktaren Periode der EinfluB der Erregung des N. vagus 
geltend — Herabsetzung des Blutdrucks —, dann erst zeigt sich die 
Wirkung der N. accelerantes, welche infolge der langerdauemden 
Nachwirkung langer anhalt, bis eine neue Erregung des N. vagus 
die tJberreste der Erregung der N. accelerantes der vorangehenden 
Periode kompensiert. (Inspiration 1 */ 2 , Exspiration 2 1 / i Pulsationen.) 
Was aber die Frage betrifft, weshalb die dauemde Wirkung des 
Affekts sich auf der Kurve durch rhythmisch-periodische Schwan- 
kungen auBert, so ist es klar, daB dieser Faktor — die affektive Er¬ 
regung — imstande ist, die physiologische Konstante, d. h. den Rhyth¬ 
mus nur quantitativ, nicht aber qualitativ zu verandem. Der phy¬ 
siologische Rhythmus der Schwankungen des Blutdrucks ist wahr- 
scheinlich deswegen mit dem respiratorischen Rhythmus synchron, 
weil der letztere bei regelmaBigem und ruhigem Abwechseln, wie die 
Untersuchungen von Heinricius und Kronecker gezeigt haben, 
eine wohltatige Massage des Herzens bewirkt, da die Inspiration den 
venosen Blutstrom beschleunigt und die diastolische Herzfullung for- 
dert, die Exspiration dagegen den arteriellen Strom beschleunigt und 
die systolische Leerung des Herzens fordert (Luciani, Physiologie 
des Menschen, Teil I, S. 366). 

Der von uns gemachte Versuch, den Mechanismus des Einflusses 
des normalen und verstarkten (individual-veranderten) Gefiihltonus 
auf den Blutdruck zu erklaren, kann vorlaufig an und fur sich noch kei- 
nen Anspruch auf voile Cbereinstimmung mit den realen Ursachen 
der affektiven Schwankung des Blutdrucks haben. Zweifellos machen 
uns eine Reihe bekannter physiologischer Tatsachen auf verschiedene 
Widerspriiche aufmerksam, die durch die von uns gegebene Erklarung 
nicht leicht behoben werden konnen. So haben wir die wichtige Er- 
scheinung der Veranderungen des Herzrhythmus, die durch Erregung 
der Zentren der Herznerven bedingt werden, ganz beiseite gelassen. 
Indessen wiirde schon die Tatsache, daB die inspiratorische Herab- 
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setzung des Blutdrucks die von uns auf Rechnung der Erregung des 
Zentrums des N. vagus gesetzt wurde, oft mit Beschleunigung des 
Herzrhythmus einhergeht, die Einraumung entweder einer gleich- 
zeitigen Unterdriickung der Wirkung der Fasem des N. vagus, die den 
Herzrhythmus verlangsamen, oder einer Erregung nur derjenigen 
Fasem der N. accelerantes, die diesen Rhythmus beschleunigen, er- 
fordem. Nach den Untersuchungen von Pawlow iiber die Endigungen 
der Herznerven im Herzmuskel (vgl. Grundziige der Physiologie des 
Menschen, Bd. I, S. 921, Prof. B. F. Werigo, russisch, 1905) sind 
wir bereits imstande, in den sich widersprechenden Tatsachen des Ein- 
flusses der Reizimg der Nerven auf den Rhythmus und auf die 
Intensitat der Herzkontraktionen uns teilweise zurechtzufinden, und es 
fallt uns relativ nicht schwer, indem wir die Einfliisse der vier Nerven- 
paare, namlich derjenigen, die den Herzrhythmus beschleunigen oder 
verlangsamen, mit denjenigen, die die Kraft der Herzkontraktionen 
steigern oder verringern, kombinieren, solche reeultierenden Wirkungen 
zu erhalten, die irgendeinen behebigen Endeffekt geben. Aber darin 
hegt auch die schwache Seite der ganzen Erklarung. Augenscheinlich 
kann die von uns gegebene Erklarung keinen zwingenden Charakter 
haben, bevor wir nicht auf experimentellem Wege diese kombinierten 
Wirkungen durch den EinfluB ein und desselben Reizes auf ver- 
schiedene Fasem ein und desselben Nervenstammes mit entgegen- 
gesetzter Funktion hervorrufen konnen. 

Deshalb mtissen wir mit nicht geringerer Aufmerksamkeit auf 
den Standpunkt eingehen, der die Traube - Heringschen Wellen 
als das Resultat der Funktion des vasomotorischen Zentrums ansieht. 
Nach dieser Lehre gehen die respiratorischen Scb wank ungen des 
Blutdmoks von den Schwankungen des Tonus des vasomotorischen 
Zentmms in der Medulla oblongata aus. Diese Schwankungen voll- 
ziehen sich synchron mit der wechselnden Erregbarkeit des Atmungs- 
zentrams. „In die Kategorie dieser zweckmaBigen Irridiationen", sagt 
Lewandowsky (Die Funktionen des zentralen Nervensystems, S. 132), 
„mochte auch der merkwiirdige Zusammenhang zwischen dem Atem- 
zentrum und dem Vasomotorenzentrum in der Medulla oblongata ge- 
horen, welcher sich in den Traube - Heringschen Wellen kundgibt. 
Diese bestehen, wie insbesondere Fredericq und seine Schuler gezeigt 
haben, in Schwankungen des Blutdrucks, welohe den Atembewegungen 
synchron sind, derart, daB jede Inspiration einer Blutdrucksenkung, 
jede Exspiration einer Blutdrucksteigung entspricht, und welche, da 
sie auch dann noch auftreten, wenn eine Beeinflussung des Blutdrucks 
durch den mechanischen Vorgang der Atmung ausgeschlossen ist, 
nur auf einen Zusammenhang der beiden Zentren bezogen werden 
konnen.“ 
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Diese Ansicht liber die Entstehung dieser Wellen vertritt auch 
F. B. Hofmann (vgl. Handbuch der Physiologie des Menschen, heraus- 
gegeben von Nagel, Bd. I, S. 316). Wahrend der Inspiration entsteht 
die inspiratorische Unterdriickung des Tonus, wahrend der Exspiration 
die exspiratorische Verstarkung dieses vasomotorischen Tonus. Auf 
diese Weise gehen diese Schwankungen parallel und in der umgekehrten 
Richtung mit den Schwankungen des Tonus der respiratorischen Fa- 
sem des N. vagus, der bekanntlich wahrend der Inspiration verstarkt 
wird und die Inspiration behindert (Hemmung der Inspiration) und 
wahrend der Exspiration in den Zustand relativer Ruhe iibergeht und 
dadurch die Inspiration fordert (Lewandowsky). 

Wenn man also die verstarkten Schwankungen des Blutdrucks 
bei Affekten als Resultat einer verstarkten Schwankung der Erreg- 
barkeit des vasomotorischen Zentrums betrachtet, so muB man an- 
erkennen, daB die Erhohung des intrakraniellen Druckes wahrend der 
Exspiration und die Herabsetzung wahrend der Inspiration nicht mit 
Verengerung der GefaBe des Gehirns, sondern mit deren Erweiterung 
Hand in Hand geht, daB die Arterien des Gehirns sich dabei oft in 
einem Zustand befinden, der demjenigen entgegengesetzt istr, in wel- 
chem die GefaBe entweder des ganzen iibrigen Korpers oder wenigstens 
eines ausgedehnten Rayons desselben sich befinden, beispielsweise die 
GefaBe der Bauchhohle, dieses Reservoirs, wohin und woher je nach 
Bedarf bald UberschuB abgeleitet, bald Vorrat an der notwendigen 
Blutmenge geschopft wird. DaB diese logische Notwendigkeit in An- 
betracht der exspiratorischen Steigung der Pulswellen und der Er¬ 
weiterung des Plateaus einer jeden einzelnen Pulsation nicht den 
Ergebnissen widerspricht, die experimentell fur einen ahnlichen Zweck 
gewonnen wurden, geht aus den Untersuchungen von E. Weber iiber 
die Blutverteilung im Korper bei verschiedenen psychischen Prozessen 
hervor (Handbuch der Neurologie, herausgegeben von Lewandowsky, 
Bd. I, S. 443). Er fand 1. daB bei Schreck die Blutfiillung in den Ge- 
faBen des Gehirns und der Bauchhohle zunimmt und in den Gefafien 
des auBeren Teiles des Kopfes, der Extremitaten und in den auBeren 
Teilen des Rumpfes abnimmt; 2. daB bei Unlustgefiihlen die Blut- 
fiillung im Gehim und in den auBeren Teilen des Korpers abnimmt 
und in der Bauchhohle zunimmt; 3. daB bei Lustgefuhlen die Blut- 
fiillung im Gehim und den auBeren Teilen des ganzen Korpers zunimmt 
und in der Bauchhohle abnimmt. Wir haben also gesehen, daB bei 
Schreck, einem negativen Affekt, und bei Lustgefuhlen, d. h. bei 
positiven Affekten, die Blutfullung des Gehirns zunimmt. In unseren 
Experimenten geht jede exspiratorische Steigung des Blutdrucks mit 
VergroBerung der Pulswelle und Erweiterung ihres Gipfels (Plateau) 
einher, was zweifellos auf ein breiteres und weniger gespanntes Bett 
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(verringerter Tonus) der HimgefaOe hinweist. Es bewirkten also auch 
in unserem Falle die Affekte wahrend der Exspiration eine Vermehrung 
der Blutfiillung des Gehims, wahrend in anderen Gebieten des Korpers 
jedenfalls eine Verengerung der GefaBe pravalierte, wiediesaus dem End- 
effekt der allgemeinen Erhohung des Blutdrucks notwendig folgen mufi. 
In der Phase der Inspiration kehrt sich der ganze ProzeB um: Der Tonus 
der vasomotorischen Zentren sinkt, die GefaBe, die vorher im entspre- 
chenden aktiven Zustande waren, gehen in den der Ruhe entsprechenden 
Zustand iiber. Der Blutdruck sinkt, die HimgefaBe verengen sich, 
die Pulswellen werden niedriger. 

Nach allem oben Gesagten tritt das Bild des ganzen affektiven 
Prozesses in seinem EinfluB auf die allgemeine und lokale (Gehim-) 
Blutzirkulation in folgender Weise zutage: Affekte versetzen das 
allgemeine (nicht das ganze) vasokonstriktorische Zentrum 
und das in der Medulla oblongata befindliche vasodilata- 
torische Spezialzentrum des Gehirns in rhythmische Er- 
regung. Da wir aus der Physiologie wissen, daB die vasodilata- 
torischen Zentren im Gegensatz zu den vasokonstriktorischen zu 
einem Zentrum in der Medulla oblongata nicht vereinigt sind, 
sondern in drei besonderen Gruppen: die cerebrale, spinale und 
lumbale, zerfallen, die in den entsprechenden Abschnitten des Zen- 
tralnervensystems gelegen sind, und daB in der Medulla oblongata 
Zentren nur fur den Kopfteil des Korpers liegen, so stoBt der hier 
entwickelte Standpunkt augenscheinlich auf keine besonderen Schwie- 
rigkeiten und kann dazu dienen, die Ergebnisse unserer Experiment* 
mit der Lehre von einer selbstandigen (dissoziativen), vom Atmungs- 
zentrum unabhangigen Einwirkung des affektiven Prozesses auf die 
vasomotorischen Zentren in der Medulla oblongata in Einklang zu 
bringen. 

Welche von den beiden hier angefiihrten Erklarungen der Wirklich- 
keit am nachsten kommt, laBt sich wegen Mangels an detailherteren 
Untersuchungen vorlaufig noch nicht sagen. 

Wir ergreifen die Gelegenheit, Herrn Prof. B. Danilewsky. 
in dessen Laboratorium und unter dessen unmittelbarer Teilnahme 
diese Untersuchungen ausgefiihrt wurden, fiir seine wertvollen An- 
weisungen und seine stets bereitwillige Liebenswiirdigkeit, uns mit 
seinen Kenntnissen und seinem Rat wahrend der Ausfuhrung unserer 
Arbeit zur Seite zu stehen, unseren aufrichtigsten Dank zu sagen. 
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Entwicklunggst&raiigen des Oehims bei Dementia praeeox. 

Ein Beitrag zur Frage der Atiologie dieser Psychose. 

Von 

Dr. E. Schroeder. 

(Aub der Konigl. Heilanatalt Zwiefalten, Wurttemberg 
[Direktor: San.-Rat Dr. Krimmel].) 

Mit 8 Textfiguren. 

(Eingegangen am 17. November 1910.) 

Wohl wenige Formen psychischer Erkrankungen sind speziell in 
den letzten Jahren einer so eingehenden klinischen wie anatomischen 
Durchforschung unterzogen worden, wie gerade die Dementia praeeox. 
Dennoch nennt Goldstein 14 ) ihre pathologischen Befunde „ein noch 
relativ wenig bekanntes Gebiet“; beziiglich ihrer Atiologie aber stehen 
wir heute im groBen ganzen noch auf dem gleichen Standpunkt wie 
Evensen 9 ), der unsere absolute Unkenntnis derselben betont. Zwar 
kam Kraepelin 18 ) auf Grand seiner vergleichenden Untersuchungen 
in der Anstalt Buitenzorg auf Java zu dem Ergebnis, daB man die 
Dementia praeeox nicht auf irgendwelche auBere Ursachen zuriick- 
fiihren kSnne, daB sie nicht etwa als Begleiterscheinung unserer hoheren 
Kultur anzusehen sei, sondern daB sie sich vielmehr wahrscheinlich 
auf der Basis von allgemein im menschlichen Organismus vorhandenen 
Momenten aufbaue. Auch er nennt ihr eigentliches Wesen noch dunkel 19 ) 
tmd glaubt, daB sie auf einer Selbstvergiftung berahe. Auch Bruce 
imd Peebles 4 ) nehmen auBer manchen anderen Autoren eine toxische 
Ureache an. Wie aber die Autointoxikation zustande kommt, sagt 
Pfister 34 ), ist nicht bekannt. Das Gehim konnte geschadigt werden 
einerseits durch pathologischerweise neu auftretende giftige Stoffwech- 
selprodukte; Berger 3 ) fand ja auch im Blut von Dementia praecox- 
Kranken 6fters einen toxischen Stoff, welcher bei Hunden die moto- 
rischen Zentren der Hirnrinde reizte. Andererseits kdnnten auch nor- 
male Abbauprodukte des Organismus, wenn sie nicht, wie gewOhnlich, 
rechtzeitig und ausgiebig eliminiert oder unschadlich gemacht werden 
konnen, das toxische Element abgeben. Eine Klarheit hieruber beeteht 
noch nicht. 

Was nun die Hereditatsfrage betrifft, so glaubt Kraepelin, daB 
bei der Dementia praeeox eine erbliche Veranlagung viclleicht im 
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weaentlichen nur eine verminderte Widerstandsfahigkeit gegen die 
eigentliche Krankheitsursache bedeute. Er geht damit zwar nicht so 
weit wie Arnemann*), nach dem bei dieser Psychose „die Hereditat 
keine allzu groBe Rolle spielt“; er steht aber dennoch mit seiner An- 
schauung in einem gewissen Gegensatze zu der. Savageschen Lehre, 
daB nur pradisponierte Individuen geisteskrank werden, daB wir so- 
mit auch fur die Dementia praecox eine angeborene Minderwertigkeit 
der cerebralen Anlage als Conditio sine qua non anzunehmen hatten. 

Die Hereditatsziffer betragt nach Kraepelin 70%. Er steht damit 
in gleicher Reihe mit den meisten anderen Autoren [Schott 40 ) 52%, 
Luc4cz«) 53,75%, Meyer* 7 ) 54%, Kfllpin 17 ) 43,6—61,9%, Klip- 
pel und Lhermitte 16 ) 70%, S4rieux 4 *) 70%, Bertschinger 
74,3%, Evensen 9 ) 75%], bleibt aber wesentlich zuriick hinter Wolf- 
sohn 60 ) und Zablocka 51 ) mit 90% undLomer* 4 ) mit 85,6—95,7%. 

Mit letzteren Ziffem aber steht eher im Einklang der Standpunkt 
Weygandts, der als direkte Ursache der Dementia praecox zwar eine 
autotoxische Schadigung annimmt, hingegen betont, daB diese erblich 
schon groBenteils pradisponierte Gehirne treffe. Auch Klip pel und 
Lhermitte sprechen sich dahin aus, daB der Erkrankung eine ererbte, 
angeborene Verletzlichkeit der Neurone zugrunde liege. Praziser nun 
erklart Adler 1 ), daB ,,auch der Jugendblddsinn seine Entstehung der 
mangelhaften Organanlage verdankt". Paris 3 *) geht sogar so weit, 
daB er die Katatonie nur als charakteristische Phase einer Varietat 
degenerativen Irrseins aufgefaBt haben will und vorschlagt, fiir sie die 
Bezeichnung „katatonische Degenerationspsychose“ zu wahlen. 

Imm erhin aber fehlten bislang die strikten anatomischen Beweise 
fiir eine vorhandene Endogenese, fiir die Theorie, daB wir bei jedem 
Fall von Dementia praecox ein von Hause aus minderwertiges Gehim 
vor uns haben. Ganter 1 *) konnte zwar nachweisen, daB diese Psychose 
beztiglich der Degenerationszeichen an der Spitze steht und deren weit 
mehr aufweist, als Imbezillitat und Epilepsie; beziiglich cerebraler 
Anomalien aber berichtet lediglich Mondio 30 ) auf Grand einer genauen 
Untersuchung von 6 Fallen, daB er bei alien eine Anzahl von Asymmetrien 
in der Gestaltung der Windungen gefunden habe, die er als Zeichen 
eines atavistischen Typus, einer starken Degeneration ansprechen zu 
mussen glaubt. 

Weitere Angaben iiber nachgewiesene Entwicklungsstorungen des 
Gehirns aber habe ich in der Literatur der Dementia praecox nicht 
auffinden konnen. 

Um nun der Frage nach der Bedeutung hereditarer Yeranlagung 
naher zu kommen, fragt sich zunachst, worin man ein sicheres Beweis- 
mittel einer vorhandenen degenerativen Veranlagung zu suchen hat. 
In einer 1906 erschienenen Arbeit iiber die histopathologischen Verande- 

l:i* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



196 


E. Sehroeder: 


Digitized by 


rungen des Kleinhirns bei der progressiven Paralyse beriehtete StrauB¬ 
ler 43 ) iiber eigenartige Befunde von Entwicklungsstdrungen bei zwei 
Fallen von juveniler Paralyse. Im wesentlichen handelte es sich dabei 
urn Storungen im Schichtaufbau, sowie um Kernverdoppelungen der 
Purkinjezellen. StrauB ler war nun der Ansicht, daB diese Entwick- 
lungsanomalien zwar nicht unmittelbar der Erkrankung an Paralyse 
angehoren, wohl aber auf einer durch die hereditare Lues intrauterin 
gesetzten Schadigung beruhen. Auch Trapet 46 ), der gleiche Befunde 
verSffentlichte, vertritt zunachst im groBen ganzen denselben Stand- 
punkt, obwohl er an einer Stelle direkt sagt, daB ,,derartige Befunde 
geeignet sein diirften, dem Begriff ,ererbte Anlage‘, der zurzeit noch ein 
rein hypothetischer ist, ein anatomisches Substrat zu verleihen“. 

Sollte man nun in der Tat in derartigen cerebralen Entwicklungs- 
hemmungen den anatomischen Ausdruek einer angeborenen Degene¬ 
ration erblicken miissen, so diirften wir gleiche Befunde mit absoluter 
Bestimmtheit bei alien Psychosen zu erwarten haben, die sich auf der- 
artiger Basis aufbauen. Middle mas 49 ) hat nun auch in zwei Fallen 
von epileptischer und in einem Falle von einfacher Imbezillitat die 
Zellen der zweiten GroBhirnschicht, zweimal auch die der dritten Schicht 
in einem Zustand gehemmter Entwicklung gefunden. Ranke 88 ) be- 
schrieb Entwicklungsstdrungen bei epileptischer Demenz, Rondoni 34 ) 
neben StrauBler und Trapet bei juveniler Paralyse. Femer berich- 
tete Vogt 48 ) bei Mikrocephalen von Anordnung der Ganglienzellen der 
Rinde in embryonalem Typus, sowie von Ganglienzellen in phvlogene- 
tisch niedrigerer Stufe, in Teilung mit Kernverdoppelung. 

Obgleich nun, wie oben bemerkt, bereits mehrere Autoren die An¬ 
sicht auBerten, daB es sich auch bei der Dementia praecox um das Ver- 
sagen einer ungeniigenden Anlage handeln miisse, sind hier derartige 
Entwicklungsstorungen bislang noch nicht beschrieben worden und 
diirfte daher nachstehender Fall, der diese Anomalien in typischer Form 
bot, von einigem Interesse und geeignet sein, eine gewisse Liicke aus- 
zufiillen. Zwar bietet ein einziger Fall, wie StrauBler sagt, ,,keines- 
wegs eine sichere Gewahr, daB der Befund nicht dem Mitspielen eines 
Zufalls zu verdanken ist“. Er betont aber weiterhin: ,,Beriicksichtigt 
man aber die Seltenheit einer solchen Beobachtung, so ist es doch nicht 
zu gewagt, den Befunden eine prinzipielle Bedeutung zuzusprechen.' 1 
Wenngleich ich beziiglich der Seltenheit des Vorkommens anderer An¬ 
sicht bin, so mochte ich doch seine SchluBfolgerung a noh fiir mich in 
Anspruch nehmen. 

M. R., Fabrikarbeiter, geboren am 6. Dczcmbcr 1865 zu B. Sein Vater war 
starker Alkoholiker und starb infolge chronisclier Alkoholvergiftung, seine Mutter 
starb infolge Lungenemphyseni. Sein GrolJvater wurde nur 46 Jahre alt; Todee- 
ursache unV>ekannt. Pber die geistige Entwicklung des Pat. lieli sich nichts eruieren. 
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Keine Kinderkrankheiten; friiher OhrenfluB links. 1890 und 1897 soli R. an 
„Schwermut“ geiitten haben. Potus negiert. 

An fangs November 1902 suchte er wegen Magenbeschwerden und Schmerzen 
in beiden Seiten die medizinische Klinik zu Tubingen auf, von wo er, auffallig 
durch seine Sohwerbesinnlichkeit und Apathie, nach der dortigen psychiatrischen 
Klinik iiberfuhrt wurde. Eine Schweeter des Pat. teilte mit, daB er vor seiner 
Abreise nach Tubingen geistig ganz normal gewesen sei, daB aber das letztemal 
seine Geisteskrankheit mit den gleichen korperlichen Klagen eingesetzt habe. 
Die erste geistige Stoning sei nach einer lebhaften Gemiitserregung im AnschluB 
an ein Ungliick in der Familie ausgebrochen, sei aber, wie die zwcite, ganzlich 
ausgeheilt. 

Nachdcm Pat. ein Stadium lebhafter halluzinatorischer Verwirrtheit und Un- 
nihe, in der er namentlich lebhafte Gesichtstauschungen hatte (Manner, Vogel usw. 
sah), Stimmen horte (er solle erstochen werden), elektrisiert zu werden glaubte, 
meist aber iiber seine Sinneetauschungen nur wenig Auskunff gab, klarfce er sich 
allmahlich so weit, daB er sich ortlich orientiert zeigte. Seiner Umgebung gegen- 
viber blieb er dagegen vollig teilnahmlos, kiimmerte sich um nichts, lag meist mit 
geschlossenen Augen zu Bctt, das er gelegentlich mit Urin verunreinigte; grimas- 
sierte, nahm stereotype Stellungen ein, wurde indolent-euphorisch und gab in seinen 
sparlichen AuBerungen die Neigung kund, verkehrt zu antworten. 

Am 27. April 1903 erfolgte seine tTberfuhrung in die Kgl. Heilanstalt Zwie- 
falten. Bei seiner Aufnahme war er ruhig, zeigte einen starren Gesichtsausdruck, 
blasse Farbe und gesenkte Kopfhaltung. An ihn gerichteten Aufforderungen kam 
er nur langsam nach, zeigte Neigung, die teils aktiv, teils passiv angenommene 
Korperhaltung beizubehalten. In Ruhe gelassen, saB er steif und unbeweglich da 
und nahm von seiner Umgebung scheinbar keine Notiz. Ortlich war er orientiert 
und vermochte die Bedeutung der Anstalt richtig anzugeben; er sei friiher im 
Kopf etwas verwirrt gewesen, er sei das iiberhaupt zeitweise. 

Der korperliche Refund am 6. Mai 1903 war: MittelgroBer Mann (166 cm), in 
maBig gutem Ernahrungszustande (52,5 kg); blaB; Fettpolster und Muskulatur 
wenig entwickelt. Uber dem rechten Scheitelbein und dem linken Hinterhaupt 
je eine lineare, leicht verschiebliche Narbe. Bchadel auf Klopfen nirgends emp- 
findlich. GroBter Schadelumfang 54 cm, sagittnler Durchmcsser 18, Querdurch- 
meeaer 15 cm. 

Pupillen gleichweit, reagieren prompt auf Lichteinfall und Konvergenz. 
Augenbewegungen frei. 

Facialis gut und gleichmaBig innerviert. Zunge gerade und fest hervor- 
gestreckt. 

Cor o. B. Puls regular, 80 p. M. 

Pulmones: Beide Supraclaviculargruben und die Fossa jugularis eingesunken. 
Perkussionsschall iiber der linken Spitze verkiirzt, ebendort vereinzelte Rassel- 
gerausche. Auch iiber der rechten Spitze vereinzelt feinblasiges Rasseln. 

Bauchorgane o. B. 

Bauchdeckenreflex rechts sehr lebhaft, links deutlich. Cremasterreflex an- 
gedeutet. Patellarreflex beiderseits gleich, in normaler Starke. FuBsohlenreflex 
lebhaft. Kein Babin ski. 

Sensibilitat: Stumpf und spitz wird richtig unterschieden; auf Nadelstiche 
erfolgen Abwehrbewegimgen; feinere Priifung wegen der Hemmung des Pat. un- 
mogiich. Kein Romberg. Mechanische Muskelerregbarkeit gesteigert. Leicht ts 
vasomotorisches Nachroten. 

Urin alkalisch, enthalt Bodensatz von Phosphaten; keine zelligen Elemente; 
frei von EiweiB und Zucker. 
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Psychischer Status und Krankheitsverlauf (im Auszug): 

Pat. liegt ruhig im Bett, kiimmert sich in keiner Weise um seine Umgebung, 
zuckt mit den Mundwinkeln. Hin und wieder huscht ein Lacheln iiber sein Gesicht. 
Spricht man mit ihm, so grimassiert er und gibt nur zogemd Antwort. Negativis- 
in us und Katalepsie ausgesprochen vorhanden. Pat. gibt seine Personalien ziem- 
lich richtig an, ist zeitlich und ortiich relativ gut orientiert. Ober Wahnideen 
und Sinnestauschungen ist von ihm nichts zu erfahren. Ausgesprochenes Vorbei- 
reden. 

6. Mai 1903. Summt ab und zu leise vor sich hin; laBt, auf den Nachtstuhl 
gefuhrt, keinen Urin, wohl aber, sobald er in sein Bett zuriickgebracht ist. 

12. September 1903. Bald abweisend finster, bald heiter vor sich hin singend 
und sprechend. Zu einer geordneten Antwort nicht fahig. Sinnestauschungen 
und Wahnideen werden nicht geauBert. Hustet etwas; kein Auswurf; sieht blaB 
aus. Perkussionsschall iiber der linken Spitze deutlich verkiirzt. Reinlich. 

27. April 1904. Hatte Besuch von seinem kleinen Sohne und seinem Schwager. 
Auf die Frage, wer der Knabe sei, antwortete er: „Entweder mein Sohn oder ein 
Reitpferd. 44 Vermehrte Neigung zum ZerreiBen. Liegt meist apathisch im Bett. 

15. Juni 1904 Haufiges Zahneknirschen. 

4. August 1904. UnregelmaBiger Wechsel zwischen ruhigem Verhalten und 
lebhafter motorischer Erregung. 

9. September 1904. Zemagt oder zerreiBt hin und wieder sein Bettzeug; 
geht zuweiien aus dem Bett, nimrnt eine drohende Haltung an, schimpft laut, 
um dann wieder von selbet ins Bett zu gehen. Nimrnt an Korpergewicht zu. 

8. Februar 1905. Urticaria im Gesicht, die nach wenigen Tagen verschwand. 
Pat. erklart, er sei mit dem Gesicht in Brennesseln gefalien. 

21. April 1905. Zumeist in lappisch-heiterer Stimmung, singt und lacht viel, 
grimassiert und gestikuliert. Knirecht mit den Zahnen. In der Unterhaltung gibt 
R. albeme Antworten mit kindischer Sprechweise. Zeitweise ausgeeprochener 
v Stupor: liegt dann stark gespannt im Bett und reagiert auf keine Anrede. 

1. Juli 1906. Schneidet viel Grimassen; zeigt eine stereotype Bewegung, in- 
dem er oft Beugebewegungen dee Oberkorpers gegen den Unterkorper in rascher 
Folge hintereinander ausfiihrt. 

12. August 1908. Sehr unsauber; steckt alles, was er findet, in den Mund, 
schmiert seinen Speichel auf den Kopf und im Gesicht herum. Auf Fragen keine 
Antwort. 

29. Oktober 1908. Spricht nur verworrenes Zeug; laBt sich nicht fixieren. 

8. Januar 1910. Nimrnt standig an Korpergewicht ab und hat leicbte Tempera* 
tursteigerungen. 

1. April 1910. LHO Schallverkiirzung bis zum 4. Brustwirbel, RHO bis zum 
oberen Rande der Scapula reichend. LHO hauchendes Atmen mit einzelnen feinen 
Rasselgerauschen. 

9. Mai 1910. Stumpf und teilnahmlos. Dreht auf wiederholtes Anreden dem 
Arzt den Kopf zu, gibt aber keine Antwort. Geht korperlich mehr und mehr 
zuriick. 

18. Mai 1910. Abendtemperaturen andauemd hoch, bis zu 39,3. 

20. Mai 1910. Temperatur abends 39,7. Durchfall (Darmtbc.?). 

21. Mai 1910. Moribund. Exitus letalis 2 h. p. m. 

Obduktion: 23. Mai 1910 10 h. a. m. (Protokollauszug). 

Schadeldach symmetrisch, diinn, durchscheinend. Compacta gut, Spongiosa 

sparlich entwickelt. Dura mit dem Schadeldach nicht verwachsen. L&ngsblut- 
leiter enthalt sparlich Blutgerinnsel und Speckhaut. Innenflache der Dura glatt 
und glanzend. In den Blutleitem der Schadelbasis wenig geronnenes Blut. 
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Gehimgewicht 1375 g. Weiche Haute zart, durchscheinend, mit ziemlich 
stark gefullten GefaBen; nur in Fetzen abziehbar. Seitenventrikel erweitert, ent- 
halten etwas klare, serose Fliissigkeit. Ependym in alien Ventrikeln glatt und 
glanzend. Himrinde besonders in den Stimpartien ziemlich verschmalert, iiberall 
aber gegen das Marklager deutlich abgeeetzt. Marksubstanz maBig feet; auf dem 
Durchschnitt ziemlich zahlreiche Blutpunkte. Im Marklager ca. 1 cm unterhalb 
der zweiten rechten Stimwindung ein etwa erbeengroBer, weifilicher, wie ab- 
gekapselt erecheinender Herd von derberer Konsistenz und homogenem Aus- 
sehen (Solitartuberkel). Kleinhirnsubstanz etwas weich; Zeichnung deutlich; 
keine Herde. Zentralganglien blaB, sonst o. B. Pons und Medulla oblongata makro- 
skopisch o. B. 

AuBerdem: Pleuritis adhaesiva chronica sicca duplex. Phthisis pulmonum 
utriusque mit zahlreichen groBeren und kleineren Kavemen. Myodegeneratio 
cordis. Perisplenitis. Anaemia renum. Darmtuberkulose, speziell im Ileum 
und Kolon. 

Bei Eroffnung der Bauchhohle zeigten sich die fotalen NabelgefaBe sehr deut¬ 
lich erhalten. 

Es handelt sich somit in dem vorliegenden Falle um eine typische 
Dementia praecox katatoner Form, die anscheinend im 37. Lebensjahre 
einsetzte. Die Anfalle von Schwermut im Alter von 25 und 32 Jahren, 
die angeblich wieder ausgeheilt sein sollen, diirften ohne Zweifel als 
Prodromalstadien der spateren Erkrankung anzusehen sein, wenn man 
nicht annehmen will, daB die Zeiten scheinbarer temporarer Genesung 
in Wahrheit Remissionen gewesen sind, in denen Residualsymptome 
der Umgebung entgangen sind. Einerseits betont Pascal 38 ), daB neben 
Pseudoneurasthenie gerade melancholische Zustande als Vorlaufer und 
Initialerscheinung der Dementia praecox gar nicht so selten zur Be- 
obachtung gelangen, ahnlich wie auch Schroder seinerzeit unter 
16 Spatkatatonien 4 Falle beschrieb, in denen 12—26 Jahre vorher 
leichtere Anfalle in Form von Depressionszustanden voraufgegangen 
waren; andererseits macht Kraepelin darauf aufmerksam, daB man 
sehr haufig einem Verlauf der Erkrankung in Schiiben mit langen 
Zwischenraumen begegnet, in denen nur geringe Stflrungen fortbestehen, 
die als solche nicht erkannt wurden, in denen die Kranken, wie K6l pi n 17 ) 
sagt, jedenfalls in keiner Weise auffallig waren und daher fiir ganz ge- 
sund gal ten. Die lebhaften Gesichts- und Geh6rshalluzinationen, die 
Andeutung physikalischer Verfolgungsideen im Verein mit Stereo- 
typien, Negativismus, kataleptischen Symptomen und terminaler Ver- 
blddung diirften die klinische Diagnose wohl voUauf sichem. 

DaB es sich hier um einen auf degenerativer Basis entstandenen 
Fall handelt, dazu hot neben dem chronischen Alkoholismus des Vaters 
auch die bei der Obduktion gefundene Persistenz der foetalen Nabel¬ 
gefaBe, die als Entwicklungshemmung anzusehen sein diirfte, einigen 
Anhaltspunkt. Lues war weder bei R. selbst nachweisbar, noch bei seiner 
Aszendenz. 

Die Tuberkulose, der R. erlag, und die er bereits in die Anstalt mit- 
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brachte, diirfte fiir die wesentlichen Ergebnisse der mikroskopischen 
Untereuchung in Hinsicht auf unser Thema wohl ziemlich belanglos 
sein, zumal sich auBer dem oben erwahnten Solitartuberkel an keinem 
einzigen Praparat irgendwelche cerebralen, tuberkuldsen Verande- 
rungen nachweisen lieBen. 

Die aus verschiedenen Gegenden des Groflhims, Cerebellum, Oblon¬ 
gata und Cervicalmark entnommenen Stiicke wurden teils in Formol, 
teils in Alkohol und in Weigertsche Gliabeize eingelegt. Die Schnitte 
wurden sodann nach verschiedenen Methoden gefarbt (Weigertsche 
Markscheidenfarbung, Seifenmethylenblau-Nissl, Toluidin, Hamatoxy- 
lin-Eosin, Methylgriin-Pyronin, Weigertsche Gliafarbung). 

Mikroskopischer Befund: 

GroBhim: Die Pia war nicht wesentlich verbreitert, zeigte jedoch zwischen 
den Pialbalken ziemlich weite Raume. PialgefaBe weit und durchweg stark blut- 
gefulit. In der Himrinde ist die Anordnung der Zellen nicht wesentlich gestort. 
Kleine Pyramiden vielfach in longitudinalen Reihen angeordnet. MittelgroBe und 
groBe Pyramiden sind durchweg dunkler tingiert als gewohniich, ihre Nisslschollen 
besonders am Rande der Zelle dicht gedrangt. Der vielfach sehr dunkle Kem 
sieht hie und da wie bestaubt aus; die Kemmembran ist haufig gefaitet und un* 
regelmaBig geschrumpft. Kem sowie Kemkorperchen sind bei vielen Pyramiden 
verlagert und randstandig. Manche Zellen sind relativ schlank, mit weithin tin- 
giertem, vielfach leicht geschlangeltem Achsenzylinder, andere dagegen zeigen 
ausgesprochene Chromatolyse bis zur Bildung eines fast gleichmaBig leicht ge- 
farbten, wie wabig aussehenden Zelleibes. Einzelne Pyramiden zeigen deutliche 
Vakuolenbildung. Auffallend ist sodann die starke Pigmentdegeneration; i>ei 
manchen Pyramiden erscheint der pigmentierte Teil wie sackartig erweitert. Urn 
die Ganglienzellen, namentlich aber an ihren basalen Teilen und in den tiefsten 
Rindenpartien, gruppieren sich zahlreiche Gliakerae, die hie und da eine Ait 
Sichelform zeigen, der Zelle fast anliegen, wahrend andere mehr rundliche an 
einzelnen Stellen die Pyramidenwand gleichsam einbuchtend vor sich hergeschoben 
haben. Die gleichen Veranderungen zeigen auch die polymorphen Zellen. 

Die Markscheiden erscheinen im wesentlichen intakt, nur hie und da scheint 
ein leichter Ausfall der radiaren und supraradiaren Fasem eingetreten zu sein. 

Die Gliakeme erscheinen in der ganzen Rinde, vomehmlich aber in den tieferen 
Schichten vermehrt, wo man sie an einzelnen Stellen zu nmdlichen Inseln gehauft 
findet. Sie sind teils groB und blaB, zart tingiert, teils klein und dunkel. In der 
Nahe der GefaBe, namentlich in den unteren Rindenschichten, liegen sie reihen- 
formig, dem GefaBe parallel, sind aber durch einen hellen. zellarmen Saum von 
ihnen getrennt. 

Die intracerebralen GefaBe erwiesen sich als nahezu intakt. Die Capillaren 
waren zartwandig, ihre Intimakeme haufig sehr groB, aber nicht wesentlich ver¬ 
mehrt. Die Adventitialzellen enthielten an vielen Stellen leicht gefarbte kleine 
Komfchen, die sich an manchen Stellen mehr oder weniger zahlraich auch im 
adventitiellen Lymphraume vorfanden. In der unmittelbaren Umgebung des 
Solitartuberkels, dessen Zentrum sich als verkast erwies, war die Lymphscheide 
mit Rundzellen und einzelnen Mastzellen angefiillt. Plasmazellen waren nirgends 
nachweisbar. . 

Cerebellum: Die Rinde zeigt bei schwacher VergroBerung keinen wesentlichen 
Ausfall von Purkinjezellen, wenngleich ihre Anordnung nicht regelmaBig, sondem 
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durch kleine Strecken unterbrochen ist, in denen eine oder mehrere Zellen zu 
fehlen scheinen. Die Komerschicht ist gegen die Molekularschicht leidlich scharf 
abgegrenzt und im groBen ganzen nicht wesentiieh in ibrer Ausdehnung ver- 
andert. In der Molekularschicht selbst keine weaentliche Zellvermehrung. Die 
Purkinjezellen selbst sind teils stark gefarbt, vielfach etwas kleiner als gewohnlich, 
teila grofi, fast etwas geblaht erscheinend, mit deutlicher Chromatolyse. Kern 
und Kernkorperchen zeigen an manchen Zellen ziemlich die gleichen Veranderungen 
wie die GroBhirnpyramiden. Bei manchen sind die Fortsatze relativ weit verfolg- 
bar. Pigmentablagerung fand sich bei ihnen nicht vor, ebenso nirgends Vakuolen- 
bildung einer Zelle. Hingegen fand sich bei einigen Achsenzylindem, mehr oder 
weniger weit von der Zelle entfemt, eine Art Vakuolisation, die weniger den Ein- 
druck einer einfachen Hohlung, vielmehr den einer mit einer klaren Substanz ge- 
fullten, streng abgegrenzten, fast abgekapselt zu nennenden Bildung machte. 

Die Medulla oblongata und das Cervicalmark zeigten iiberall starke Pigment- 
degeneration der Ganglienzellen, sowie vielfach starkere .Tinktion. Wenngleich 
die Chromatolyse hier etwas weniger stark hervortrat, so war hier ihr zentraler 
Beginn sehr deutlich ausgepragt. Einzelne Vorderkomganglien erschienen wie 
geblaht und trugen eintn fast wabig zu nennenden Charakter. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt somit eine diffuse Rinden- 
erkrankung mit vorwiegendem Betroffensein der tiefsten fcjchichten und 
entspricht vollig den bereits von de Buck und Deroubaix 5 ), Zal- 
plachta 8 *), Goldstein 14 ) und Alzheimer bei. Dementia praecox 
beschriebenen Veranderungen. Die chroniscbe Atrophie der Ganglien¬ 
zellen, ihre starkere Farbbarkeit, die zentral beginnende Chromatolyse, 
der groBe Pigmentreichtum, die Kemveranderungen und Kemverlage- 
rungen diirften zweifellos insgesamt durch die chronische Psychose 
bedingt sein, ebenso wie die Gliavermehrung und die Pigmentkomchen. 
ablagerung in der Adventitia und der adventitiellen Lymphscheide- 
Letztere mochte ich als Abbauprodukte auffassen. Die Vakuolenbil- 
dung in den Pyramidenzellen gleichen vollig jenen, wie sie auch bei 
anderen Psychosen, z. B. bei der Paralyse beschrieben werden. Ob nun 
aber die Vakuolen in den Fortsatzen der Purkinjezellen den von Stra u 11 - 
ler 44 ) bei juveniler Paralyse beschriebenen Aufblahungen in den Zell- 
fortsatzen entsprechen, konnte ich mit Sicherheit nicht nachweisen, 
da mein Material leider zu weiteren Untersuchungen nicht ausreichte, 
eine Fibrillenuntersuchung von vomherein nicht in Aussicht genommen 
war und mir StrauBlers Arbeit erst nach AbschluB meiner Unter¬ 
suchungen zu Gesicht kam. Ich mochte es auch bezweifeln, da meine 
Praparate bei den vorgenommenen Farbungen eine blasige Erweiterung 
der Purkinjefortsatze nicht aufwiesen, wenigstens waren die Konturen 
der Fortsatze in der Gegend der Vakuole nicht wesentiieh vorgewolbt. 

Abgesehen von dem Solitartuberkel, der das gewohnte mikrosko¬ 
pische Bild bot, und seiner unmittelbarsten Umgebung fanden sich an 
keiner einzigen Stelle irgendwelche Befunde, welche auf einen entziind- 
lichen ProzeB hindeuten konnten oder aber in irgendeiner Weise fiir 
einen friiher oder spater iiberstandenen luetischen ProzeB sprach< n. 
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Einen RuckschluB nun auf die Art des der Dementia praecox zu- 
grunde liegenden Krankheitsprozesses gestatten obige Befunde ebenso- 
wenig, wie auf die Atiologie derselben. Wohl aber fanden sich Verande- 
rungen, die mit der Psycho.se als von ihr bedingt nicht in Zusammen- 
hang gebracht werden kftnnen, dagegen einen atiologischen Ausblick 
gestatten. 

Einzelne Purkinjezellen liegen nicht in der Reihe und am Rande der Komer- 
schicht, sondem sind durch einen mehr oder weniger breiten Zwischenraum von 
derselben getrennt. In fast jedem Praparate finden sich sodann eine oder mehtere 
Purkinjezellen, welche zwei Kerne besitzen. Fig. 1 zeigt eine solche, bei der gleich- 
zeitig die Tigroidschollen deutlich sichtbar sind. 



F'ig. 1. Doppelkemige Purkiuje-Zelle. Leitz Ocular 1. Ob- 
jektiv 1/12. Olimmersion. 


Wahrend hier die gewohnliche Form der Zelle ziemlich gewahrt ist, zeigen 
andere sich mehr in die Breite gezogen (Fig. 2). Letztere bietet gleichzeitig eine 
durch Degeneration der chromatophilen Substanz bedingte gleichmaBige Tinktion 
des Zelleibes. Bei einzelnen Zellen liegen die Doppelkeme nebeneinander, 
bei anderen fast aufeinander und in verschiedenen optischen Ebenen. Bei 
einer Zelle, die fast die Form einer in die Breite gezogenen Mitra hatte 
und zwei Zellfortsatze besaB, hatte ich den Eindruck, als ob das Proto- 
plasma zwischen den beiden Kemen eine leichte furchenartige Einsenkung 
zeigte, wie beim Beginn einer Abschnurung bzw. Teilung. Dreikemige 
Purkinjezellen, wie sie Rondoni und Trapet bei juveniler Paralyse sahen, habe 
ich nicht finden konnen. Auch syncytiale Formen, wie sie von diesen Autoren 
als Entwicklungsstorungen beschrieben wurden, konnte ich hier im Cerebellum 
nicht beobachten, wohl aber fanden sich im GroBhirn manche mittelgroBe Pyra- 
iniden und auch vereinzelt solche der multiformen Zellen, die durch eine Proto- 
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plasmabriicke zusammenhingen, wahrend andere so eng nebeneinanderlagen, 
daB nur durch die Anwendung starkerer VergroBerungen ihre vollstandige Tren- / 
nung deutlich hervortrat. Die Lage der erwahnten doppelkernigen Purkinjezellen 
war iibrigens ziemlich gleichmaBig auf Hohe und Tiefe der Windungen verteilt. 

Wie Rondoni 36 ) sagt, ist der Befund von mehrkernigen Purkinje- 
zeflen beim normalen erwachsenen Xervensystem auBerordentlich 
selten. Bei foetalen Gehirnen dagegen diirften sie zur Xorm gehoren. 
Zwar behauptet Kronthal 20 * 23 ), daB die Nervenzelle sich niemals, 
weder beim Erwachsenen, noch beim Embryo teile. Dem steht aber 
gegenuber, daB Perrin de la Touche und M. Dide 45 ) in der Hirn- 
rinde normaler Meerschweinchen wiederholt an den ausgebildeten Rin- 



Fijj. 2. Doppelkernige Purkinje-Zelle. Leitz Oculnr 1. Ob- 
jektiv 1/12. Olimmersion. 


denzellen alle Stadien einer amitotisolien Keriiteilung fanden, dali sie, 
allerdings selten, beobachten konnten,.\vie dieser Kernteilung eine voll¬ 
standige Zellteilung gefolgt war. Ferner fanden Herxheimer und 
Gierlich 18 ) bei normalen Foeten, daB noch im 4. Foetalmonat die Pyra- 
midenzellen an zahlreichen Stellen einen svncvtialen Verband bildeten. 
Auch ich habe bei Witte und Trapet-Grafenberg an gesunden 
Kalbsfoeten aus dem 7. bis 10. Monat sowolil syncytiale Formen, wie 
doppelkemige Ganglien-, Purkinjezellen und Zellen mit doppeltem 
Kemkorperehen gesehen. Jedenfalls diirfte so viel feststehen, daB wir 
entweder eine foetale Vermehrung der Xervenzellen durch amitotische 
Teilung annehmen miissen, oder aber, wie Rondoni 38 ) sagt, ,,ein 
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wahrend des embryonalen Lebens zu beobachtendes Fusionsstadium 
der Ganglienzellen“, ,,eine voriibergehende Stufe der Zellreifung, in- 
dem normalerweise der Kernteilung auch die Cytoplasmateilung folgen 
muB‘‘. Dies wiirde ja auch der Collinschen 8 ) Anschauung nicht 
widersprechen, der bei seinen Studien iiber die Morphologie der sich 
entwickelnden Ganglienzelle zu dem Ergebnis kam, daB jede Nerven- 
zelle aus einem einzigen Neuroblasten entsteht, dessen Kern und Cyto- 
plasma dann den allgemeinen histogenetischen YVachstumgesetzen 
folgen. 

Wenn Cazeneuve 7 ) angibt, daB man zuweilen im Kindesalter 
mehrkemige Sympathicuszellen und Kerne mit mehreren Nucleolen 
finden konne, so ist nicht von der Hand zu weisen, daB es sich bei seinen 
Fallen vielleicht auch nur um persistierende foetale' Bildungsstufen ge- 
handelt hat. Finden wir jedoch beini Envachsenen derartige Anomalien, 
so diirfen wir mit Hondoni wohl mit Sicherheit annehme’n, daB es sich 
um eine durch ein pathologisches Moment bedingte Fixation einer 
friiheren Entwicklungsstufe handelt. bei der sich die Zelle nachher auf 
Grand des Gesetzes der unabhangigen Differenzierung der Teile (v. Mo¬ 
na kow, H. Vogt) in alien ihren normalen Komponenten weiter ent- 
wickelt hat. An diesem Faktum wiirde es auch nichts andem, wenn 
man sich besonders der von Capobianco 8 ) und Fragnito 10 ) 71 ) ver- 
fpchtenen Anschauung einer pluricellularen Entstehung Her Ganglien- 
zellen anschlieBen will. 

Wichtiger hingegen sind beziiglich etwaiger Eimvande die Beobach- 
tungen von Salt y kow 38 ). Er beobachtete am Kaninchen nach Ex- 
stirpation und Wiedereinheilung eines Stiickchens GroBhirn, daB die 
zelligen Elemente eine geraume Zeit erhalten blieben, progressive Ver- 
anderungen zeigten und dann erst spater zugrunde gingen. Manche 
Ganglienzellen traten bereits 8 Stunden nach dem operativen Eingriff 
durch ihre besondere GrbBe hervor, ihr Protoplasma wurde blasser, 
kSrnig. angeschwollen. Bald zeigten sich groBe und chromatinreiche 
Kerne mit mehreren Kernkorperchen. Gelegentlich traf er auch t)ber- 
gange von diesen Kemformen zu sich mitotisch teilenden Kernen, auch 
nicht selten direkte Kernteilungen der Ganglienzellen. Er kommt nun 
auf Grand seiner Untersuchungen zu dem SchluB, daB die vielumstrit- 
tene und von den meisten Autoren im negativen Sinne beantwortete 
Frage, ob die Nervenzellen der Warmbliiter auf einen Reiz hin proli- 
ferationsfahig sind, zu bejahen sei. Es ware somit in Erwagung zu ziehen, 
ob wir in unserem Falle das Vorkommen doppelkerniger Ganglienzellen 
nicht etwa auch in ahnlicher Weise auf den durch die autotoxische 
Komponente der Dementia praecox gesetzten Reiz zuriickfiihren 
miissen. Ich glaube aber, daB man eine mechanische Lasion ohne weiteres 
hiermit nicht in Parallele stellen darf, andererseits spricht auch der 
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l 'hi stand, daB verlagerte, also auf ihrer foetalen Wanderung zuriick- 
gebliebene Purkinjezellen sich vorfanden, eher fur eine foetale Genese 
unserer Formen. Ein weiteres Beweismittel mochte ich noch in der 
longitudinalen Anordnung der kleinen Pyramiden erblicken, die sich 
an vielen Stellen vorfand und die nach Rondoni ,,ebenfalls ein Zeichen 
unvollkommener Entwicklung“, ,,eine Erinnerung an die longitudinalen 
Xeuroblastenreihen 11 ist. 

Meynert 88 ) betont nun allerdings, daB alien Widerspriichen gegen- 
iiber die Teilung der Rindenzellen als eine Form ihres Unterganges an- 
gesehen werden miisse, und kdnnte in seinem Sinne der Ausfall einzelner 
Purkinjezellen fiir deren bereits erfolgten vollstandigen Untergang 
sprechen.! Es bleibt aber dann nicht recht verstandlich, warum man 
bei Psychosen,~m denen ein ausgedehnter Untergang der Ganglienzellen 
eintritt, cferartige 'Formen nicht als ein gewohnliches Bild in alien Re- 
gionen uijd Schichten der Rinde bisher zu sehen bekommen hat. 

Rondoni sagt nun: ,,Ubrigens sollen Mondino, Ziegler, Coen, 
Sanarelli, Marinescu, Levi, Friedmann, Tedeschi unter ver- 
schiedenen Bedingungen (Fremdkorper. Wunden, Entzundungen usw.) 
Teilungsvprgange gefunden haben. Eine auf solche Befunde begriin- 
dete Erklarung des Vorkommens von mehrkernigen Nervenzellen 
scheint wegen des hochdifferenzierten Wesens der Element® sehr un- 
wahrscheinlich zu sein.“ ,,Die Nervenzellen aber, insbesondere die aller- 
h(3chst gebauten der Himrinde, deren Funktion mit auf Leben dauemden 
I>eistungeh, (Gedachtnis) verbunden ist, die nach den ersten Monaten 
foetalen Lebens (6 Monate nach Donat son) die Vermehrungsfahigkeit 
eingebiiBt haben, konnen wohl kaum auf den Reiz mit so viel Kemtei- 
lungsvorgangen antworten, um die so zahlreichen zweikemigen Ele- 
mente zu erklaren.“ Gleich ihm mochte ich daher ebenfalls die in 
unserem Falle gefi&denen doppelkernigen Purkinjezellen und syn- 
cytialen Bildungen an den Pyramiden als eine intrauterin entstandene 
Fixierung einer friiheren Entwicklungsstufe arise hen. 

Worin wir nun die Ursache fiir die Entwicklungsstorung zu suchen 
haben, durfte nicht schwer zu beantworten sein. Zwar haben neuerdings 
verschiedene Autoren darauf aufmerksam gemacht, daB in der Aszendenz 
von Dementia-praecox-Fallen die Lues keine seltene Erscheinung sei: 
Pilcz fand sie bei 49% seiner Falle, Steiner bei 25 Fallen viermal; 
Naecke fand sie dagegen niemals! Ich bin nun der Ansicht, daB analog 
der juvenilen Paralyse die Lues wohl derartige Entwicklungsanomalien 
setzen kann, daB sie jedoch auch durch andere degenerativ wirkende 
Momente bedingt sein konnen. In unserem Falle spricht nichts fiir einen 
luetischen EinfluB, wohl aber diirften wir mit ziemlicher Sicherheit den 
Alkoholismus des Vaters fiir die Fixation friiherer Entwicklungsstufen 
beim Sohne verantwortlich machen. 
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Ich mochte mich fiir die Dementia praecox auch dem anschlieBen, 
was Ranke 35 ) fiir die juvenile Paralyse annimmt, daB namlich der- 
artige Befunde als Hinweis auf eine direkte Vererbung der Disposition, 
als Kennzeichen der Disposition aufzufassen sind. Ich mochte ferner 
annehmen, daB man bei Psychosen auf hereditarer Basis doppelkemige 
Nervenzellen und syncytiale Formen derselben als einen haufigeren, 
wenn nicht vielleicht gar regelmaBigen Befund erwarten darf. Zu 
diesem Schlusse veranlassen mich einesteils theoretische Erwagungen, 
anderenteils fand ich in einem weiteren Falle von Dementia praecox. 


Fig. 8. Doppelkemige Purkinje-Zelle. I.eitz Ocular 1. Objektlv 1/12. Olimmersion. 


wenn auch in sparlicher Zahl, die gleichen Veranderungen; viel zahl- 
reicher hingegen hot sie ein Fall von periodischer Manie mit schwerer 
erblicher Belastung, der nach Kraepelins neuester Nomenklatur als 
konstitutionelle Erregung zu bezeichnen ware. Fig. 3 zeigt eine Purkinje- 
zelle dieses Falles. Auch bei einer aus einer Inzucht stammenden Ziege 
zeigten sieh ahnliche Entwicklungshemmungen im Cerebellum. 

Vollige Klarheit diirfte in dieser Frage aber erst eine systematische 
Untersuchung sowohl von psychisch erkrankt gewesenen Gehirnen, wie 
auch von solchen psychisch Gesunder mit und ohne degenerative Ver- 
anlagung bringen. Jedenfalls aber mochte ich glauben, daB meine 
vorstehenden Befunde geeignet sind, in der Frage nach der Atiologie 
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der Dementia praecox, wie nach dem anatomischen Substrat degenera- 
tiver Veranlagung einen kleinen Fingerzeig zu geben. 

Mott 31 ) sagt, „die t)bertragung abnormer Hinfalligkeit bestimmter 
Gewebe oder yon morphologischen Stdrungen blastogenen Ursprungs 
gibt die beaten Beispiele fiir den Mechaniamua der Vererbung von 
Krankheiten". DaB auch daa Nervensyatem von dem allgemeinen Ge- 
setz organischer Vererbung keine Ausnahme macht, daB sowohl die 
auBere Formation des Gehima, wie die Zusammensetzung seiner ge- 
weblichen Teile, wahrscheinlich auch Chemiamus und Vegetationskraft 
vererbt werden kdnnen, miissen wir heute wohl ala featatehend annehmen. 
Was die Vererbung der Form der Himwindungen betrifft, 80 haben 
die Unterauchungen von Kar pi ua erwieaen, daB der Typu8 dea Furchen- 
bildea von den Eltern auf die Kinder iibertragen werden kann, auch 
wie8 Spitzka in einem Falle nach, daB bei Vater und Sohn eine auf- 
fallende Obereinatimmung im Relief der Gehimoberflache, und zwar 
auch in acheinbar ganz nebenaachlichen Dingen beatand. Analog, wie 
sich beatimmte Anomalien und Entwicklungahemmungen lokaler Art, 
Poly- und Syndaktylie, wie Spaltbildungen vererben (Hilbert be- 
obachtete Syndaktylie durch drei Generationen), so diirften zweifelloa 
nun auch cerebrale Entwicklungahemmungen vererbbar aein. Wir 
wiasen femer auch, daB nach Ribbert von ererbten Mangeln und An- 
lagen daa Leben des Individuuma auf Schritt und Tritt bestimmt wird 
und ein in seiner Entwicklung geatortes bzw. gehemmtea Gehirn fiir den 
kiinftigen Menschen eine weniger giinstige Entfaltungsmoglichkeit er- 
warten laBt, wenigstens aber einen Locus minoris resistentiae schafft. 
DaB auf einem ao vorbereiteten Boden eine hinzutretende zweite Kom- 
ponente, die bei einem gesunden, ausgereiften Gehirne mehr oder 
weniger andere, vielleicht manchmal nur unwesentliche temporare 
Storungen hervorruft, hier eine Paychose auslost, scheint mir aehr 
wahrscheinlich. Die degenerative Veranlagung gibt den Boden ab, die 
zweite Komponente bedingt die Psychoae und gibt ihr die klinische 
Form. Fiir die Paralyse iat die toxische Komponente ja die Lues, fiir 
die Dementia praecox kennen wir aie noch nicht. Nachdem uns die 
Muchache Kobrareaktion ziemlich im Stich gelaasen hat und auch aus- 
gedehnte Stoffwechselunterauchungen die iiberaus wiinachenswerte 
Klarheit nicht gebracht haben, konnen wir uns heute im groBen ganzen 
nur der Anschauung Urateins 47 ) anschlieBen: ,,Halt man aich aber an 
die Vergiftungstheorie der Dementia praecox, so laBt sich der Befund 
in der Weiae erklaren, daB ein von Hause aus minderwertiges Gehirn 
auf daa Toxin mit bedrohlicheren Symptomen reagiert.“ 

Wir hatten dann auch fiir diese Paychose die Bestatigung der Sa- 
vage8chen 39 ) Lehre, daB nur pradisponierte Individuen geisteskrank 
werden,dessen, was Marandon de Montyel 16 ) sagt.: ,,KeinePsychose 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



208 


B. Schroeder: 


ohne eine Predisposition zur Psychose; die direkten Ursachen, und mogen 
sie noch so eingreifender Natur sein, sind auBerstande, ohne die Pre¬ 
disposition eine GeistesstOrung hervorzurufen. Beide zusammen sind 
unumganglich notwendig, die eine ohne die andere bleibt unwirksam." 
Pfister 84 ) betont ja auch, daB die toxischen Stoffe allein nicht aus- 
reichen, um die destruktiven Prozesse im Gehirn einzuleiten und zu 
unterhalten, und daB solche pradisponierenden Momente, die das 
Gehirn fur die Giftwirkung besonders empfanglich machen, in an- 
geborenen Minderwertigkeitszustanden gegeben sein konnten. Wir 
hatten dann auch eine anatomische Stiitze fiir die von Meyer, Hi rsch, 
Serbsky 41 ) und Rorie 87 ) schon friiher geauBerte Ansicht, daB die 
Dementia praecox eine degenerative Psychose ist, aul einer angeborenen 
Anomalie, einer von Hause aus bestehenden Entwicklungsstdrung be- 
ruht. Es diirfte dann auch erklarlich sein, daB nach Weygandt 49 ) 
manche Falle von Dementia praecox an Idiotie erinnern, daB, wie 
Lomer 24 ) hervorhebt, ein groBer Prozentsatz von derartigen Kranken 
bereits vor dem Einsetzen der eigentlichen Psychose Anzeichen von 
psychischen Abnormitaten bieten, eine Bestatigung der Gauppschen 13 ) 
Vermutimg, es handele sich bei dieser Erkrankung vielleicht um ein 
Aufflackem eines kindlichen (foetalen?) Krankheitsprozesses. 
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Rechtshirnigkeit bei einem Rechtshander. 

Von 

M. Lewandowsky. 

Mit 2 Textfiguren. 

(Eingegangen am 24. November 1910.) 

Der 55 Jahre alte Bottcher P. wurde am 20. August 1910 in das Krankenhaus 
Friedrichshain aufgenommen, wo ich ihn gemeinsam mit Herni Prof. Kroenig 
beobachtete. 

Die entfemtere Anamnese ist bedeutungslos bis auf zwei Punkte: 1. Der Pat. 
ist ein ausgesprochener Rechtshander gewesen. Er hat nicht nur rechts geschrieben, 
sondern auch mit der rechten Hand Brot geschnitten, und hat sein Bottcherhand- 
werk mit der bei Rechtshandem iibiichen Verteilung der Arbeit auf die beiden 
Hande geiibt. 2. Der Pat. hat, solange er bzw. seine Angehorigen sich erinnem 
konnen, einen Tremor der Hande gehabt, der ihn aber bei der Arbeit nie gestort hat. 

Die Anamnese der jetzigen Krankheit ergibt, daB diese ganz all- 
mahlich seit ca. 3 Monaten zuerst mit einer Parese des linken Beins eingesetzt 
hat, und so fortgeschritten ist, d&B die Parese im 1. Be in sich zu volliger Lahmung 
steigerte, wahrend zugleich auch eine Schwache des linken Arms eintrat, die 
spater als im Bein auch hier zu volliger Lahmung fiihrte. Bald wurde auch be- 
merkt, daB der Kranke oft Worte nicht mehr fand, was die Angehorigen als 
allgemeine Gedachtnisstorung auffaBten. Mindestens 4 Wochen vor der Auf- 
nahme sollte der Kranke einmal seine Unterschrift leisten. Es fiel damals auf, 
daB er das nicht vermochte, sondern er muBte mit drei Kreuzen unterzeichnen. 
Gelesen hat er nicht, ob er es versucht hat und dazu nicht mehr fahig war, 
wuBten die Angehorigen nicht anzugeben. 

Kopfschmerzen waren ab und zu dagewesen, auch of ter Erbrechen. 

Ein Status wurde von mir am 2. September aufgenommen. Es besteht 
eine vollige schlaffe Lahmung des linken Arms und des linken Beins, die Sehnen- 
reflexe sind gegen rechts verstarkt, aber nicht direkt klonisch. Babinski links +, 
rechts —. Dio Lahmung im Gesicht nur wenig ausgesprochen, die Zunge weicht 
etwas nach links ab, die Lidspalte links etwas kleiner als rechts. Cornealrefiex 
links etwas schwacher als rechts. Im iibrigen im Facialisgebiet kaum Differenzen. 

Die Sensibilitat auf der linken Seite erheblich herabgesetzt. 

Typische Hemianopsie nach links. Das Erkennen von Gegenstanden trotz- 
dem gut. 

Rechts keine Pyramidensymptome. 

Sprache: Pat. spricht spontan sehr wenig. Er bezeichnet nur einen 
kleinen Teil ihm gezeigter Gegenstande, z. B. Blume. Bei den meisten, z. B. 
Weintraube, versagt er. Er laBt sich aber falsche Namen nicht suggerieren, 
rekognosziert vielmehr stets die ihm gesagte richtige Bezeichnung. Selten, aber 
dentlich paraphasische Beimischungen und Perseverieren. Nachsprechen ge- 
lingt fiir kurze Siitze mit bekannten Worten, z. B. „Ich bin im Krankenhaus 
Friedrichshain 44 , wogegen bei langeren (xler aus unbekannten Worten zusaminen- 
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gesetzten Satzen der Pat. versagt z. B. „Der Zar reist nach SchloB Friedberg 44 . 
Sprachverstandnis ist gestort, aber fur kurze Aufforderungen erhalteu: 
z. B. Handhochheben, AugenschlieBen, Zungezeigen. Bei komplizierten Auf¬ 
forderungen ist es schwierig, die Stdrungen des Sprachverstandnisses von den 
apraktischen abzugrenzen. Bei Fragen, die mit ja und nein beantwortet werden 
konnen, ergibt sich indessen auch eine wesentliche Einschrankung des Sprach¬ 
verstandnisses. Lautlesen nicht zu erreichen. Geschriebene Aufforderungen 
werden nieht befolgt. Schreiben: Mit einem ihm in die rechte Hand gegebenen 
Bleistift schreibt er spontan seinen Namen „Podlich“. Er versucht dann auch auf 
Aufforderung einzelne Buchstaben zu schreiben, von denen nur wenige gelingen; 
der Pat. kommt fast immer in seinen Namenszug. Diktierte Worte werden nicht 
geschrieben, immer wieder kommt der Pat. in seinen Namenszug. Dasselbe bei 
der durch Worte und Gesten verstandlich gemachten Aufforderung, Buohstaben 
nachzuschreiben. 

Apraktische Stdrungen sind schon bei der Aufforderung zu Bewegungen 
hervorgetreten. Pat. hat deutliche Perseveration auch bei Aufforderungen, die 
er nachweislich versteht, z. B. hebt er auf die Aufforderung, nach seinem Schnurr- 
bart zu fassen, die Hand genau in der gleichen Weise in die Hohe, wie bei der 
vorigen Aufforderung, die Hand einfach hochzuheben. Nur einfache Be¬ 
wegungen werden nachgemacht: Drohen, Handhochheben, Winken mit der 
Hand. Bei dem Versuch, Bewegungen eines Fingers nachzumachen, versagt 
er. Auch militarischer GruB unvollkommen. Mit einer in die Hand gegebenen 
Streichholzschachtel oder einem Streichholz hantiert er in deutlich apraktischer 
Weise. Stauungspapille auf beiden Seiten. Temperatur normal. Puls zwischen 
70 und 80. 

Pat. laBt Urin und Stuhl gelegentlich, nicht immer, unter sich. 

Er ist zuzeiten leicht benommen, gewohnlich apathisch, manchmal Erbrechen 
und Singultus. In den rechten Extremitaten ist haufig ein Zittern zu beobachten. 
Das Zittern hat eine gleichmaBige geringe Amplitude und eine Frequenz von 
ca. 120 in der Minute. Die Lokalisation des Zitterns wechselt. Man sieht manch¬ 
mal reine Dorsal- und Volarflexion der Hand, manchmal Bewegungen der ein- 
zelnen Finger, insbesondere des Daumens. Wahrend einer Bewegung wird das 
Zittern gering oder verschwindet, durch psychische Erregung wird es gesteigert. 
So fangt bei Sprachversuchen auch der sonst ruhig daliegende rechte FuB an 
zu zittern. Keine Rigiditat, keine Pfbtchenstellung. 

In den nachsten Tagen wurde der Pat. benommener, aber mit Intervallen, 
in denen er wie bei der ersten Untersuchung sich bemiihte, Aufforderungen 
nachzukommen usw. Ich hatte noch mehrere Male Gelegenheit, ihn zu unter - 
suchen. Insbesondere konnte ich das Bestehen einer Apraxie bestatigen. Sie 
trat, wie das ja gewohnlich der Fall ist, nicht immer bei den gleichen Hantierungen 
auf; so konnte • er am 8. September mit einer Streichholzschachtel besser han- 
tieren wie bei der ersten Untersuchung, wogegen die Rcsultate beim Nach- 
machen von Bwegungen noch schlechter waren. 

Pat. verfiel dann sehr sclmell, ururde vollig benommen und starb am 13. Sep¬ 
tember. 

Die Autopsie (Prof. L. Pick) — nur die Hirnsektion war gestattet — 
ergab im rechten Marklager ein Gliom. Es beginnt hinten im Occipitallappen, 
und ist hier durch regressive Veranderungen erweicht und so gegen die Um- 
gebung verhaltnismaBig gut abgegrenzt, geht aber doch diffus in dieselbe liber. 
Die Sehstrahlung ist offenbar hier durch den Tumor unter brochen. Wei ter nach 
vorn ist die Strahlung der inneren Kapsel zum Teil in den Tumor aufgegangen, 
der hier harter und gegen die Umgebung makroskopisch w'eniger abgegrenzt 
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ist als hinten. Die ganze rechte Hemisphare erscheint geschwollen und volu- 
minoser als die linke, die Furchen verstrichen. Die linke Hemisphare ist ver- 
schoben, frei von Tumor (s. Fig. 1 u. 2). 

Es war keinen Augenblick zweifelhaft gewesen, daB es sich um 
einen Tumor im Centrum semiovale der rechten Hemisphare handelte 1 ). 
Langsame Entstehung einer vom Bein auf den Arm fortsehreitenden 
cerebralen Hemiplegie ohne jede Reizerscheinungen, Sensibilitats- 
storungen auf der gleichen Seite, Hemianopsie naeh links, neben den 
typischen Allgemeinerseheinungen des Tumors waren ja vollig aus- 
reichend zur Diagnose. 



Fig. i. 


Zu dieser Lokalisation paBten weder die Sprach-, Sclirift- und 
Lesestorungen, noch die Apraxie der rechten Hand. Was zunachst 
die Kennzeichnung dieser Storungen betrifft, so liandelt es sich nacli 
der mitgeteilten Krankengeschichte um eine amnestische bzw. sen- 
sorische Aphasie, d. h. um Erschwerung der Wortfindung bei er- 

A ) Die Operation wurde auch sogleich vorgeschlagen, wurde aber verweigert. 
Es ist iiberhaupt sehr selten, daB wir bei deni Publikum, aus dem sich die Be- 
legschaft des stiidtischen Krankenhauses rekrutiert, einen operativen Eingriff 
am Schadel durchsetzen konnen. Freilich konnen wir ja die Chancen eines solchen 
Eingriffs in bezug auf eine Dauerheilung nicht allzu rosig schildern; auch in 
diesem Fall ware nach dem Sektionsbefund ein Dauererfolg ausgeschlossen 
gewesen. 
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haltener Wortrekognoszierung, leichte Paraphasie und Verminderung 
des Sprachverstandnisses. Es bestand ferner eine ausgepragte Alexie 
und eine fast vollige Agraphie. Es bestand ferner eine sehr deutliche 
motorische Apraxie iin Sinne Liep man ns, von derselben Schwere, 
wie man sie haufig bei Rechtsgelahmten in der motorisch tiiclitigen 
linken Hand sieht. Ich glaube, mir ein Urteil dahin zutrauen zu 
konnen, daB diese Apraxie nicht durch die leichte Benommenheit 
bzw. Apathie vorgetauscht, sondern ein echtes Herdsymptom war. 



Fig. 2. 


Diese zu einem rechtseitigen Herd nicht passenden aphasischen 
und apraktischen Symptome konnten einmal als Fernsymptom des 
Tumors auf die linke Seite gedeutet werden. Sie kommen ja als solche 
vor und ich habe selbst vor nicht langer Zeit einen rechtseitigen 
Tumor beobachtet, wo nach volliger Ausbildung der rechtseitigen 
Symptome plotzlich eine sensorische Aphasie auftrat, die ich ohne 
weiteres als Fernsymptom durch Drucksteigerung o. dgl. deutete. 
DaB das gleiche in dem eben berichteten Falle vorlag, dagegen sprach 
das friihe Eintreten dieser Symptome, das aus der Anamnese hervor- 
ging, dagegen sprach ferner besonders die typische Hemianojisie nach 
links, entsprechend also einer rechtseitigen Unterbrechung der Seh- 
strahlung, bei der doch sonst eine Alexie nicht vorkommt. Man hatte 
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bei einer Druckwirkung des Tumors dann doch eine doppelseitige 
Hemianopsie bzw. totale Blindheit erwarten sollen. Das Fehlen einer 
Hemianopeie nach rechts war der Beweis fiir die Funktionstiichtig- 
keit des hinteren Abschnittes der linken Hemisphare. 

Dieselbe Uberlegung sprach gegen eine andere Moglichkeit, nam- 
lich das Bestehen zweier Tumoren. 

Weiter lag es natiirlich sehr nahe, an eine Umkehrung der Be- 
deutung der beiden Hemispharen bei einem Linkser zu denken. Es 
ist ja nieht nur Aphasie, sondern auch die Liepmannsche Apraxie 
der herdgleichseitigen Hand bei Linkshandigkeit und rechtsseitigem 
Herd von Roth man n u. a. beobachtet worden. Die oben mitgeteilte 
Anamnese hat aber fiir diese Annahme keinerlei Anhaltspunkte er- 
geben, auch nicht fiir eine verkappte Linkshandigkeit. Der Kranke 
hatte sich in allem vollig wie ein Rechtser verhalten. 

Demnach blieb nichts mehr iibrig, als ein Vorwiegen der rechten 
Hemisphare, eine Umkehrung der Bedeutung der beiden Hemispharen 
bei Rechtshandigkeit anzunehmen. Falle, in denen bei Rechtshandem 
Affektionen der rechten Hemisphare zu Aphasie gefiihrt haben, sind 
ab und zu beobachtet, wenn auch nicht allgemein anerkannt. Sie 
werden von Bramwell 1 ) als Crossed Aphasia bezeichnet. Neuere Mit- 
teilungen iiber solche Falle riihren her von Le Fort 8 ), Senator*), 
W. Meyer 4 ). Ich glaube meinen Fall hierhin rechnen zu sollen. Die 
Art der Sprachstorung, insbesondere das Fehlen der motorischen 
Aphasie diirfte sich aus der Lokalisation der Tumors, der auch die 
Bahnen der Kopfmuskeln fast verschont hatte (siehe Krankengesohichte) 
geniigend erklaren. Jedenfalls ist es sehr moglich, daB die -rechte 
Hemisphare in unserem Falle alle Sprachfunktionen so leistete, wie 
sonst die linke. 

Bisher noch nicht beschrieben ist die in meinem Falle nun gleich- 
zeitig mit der ,.Crossed Aphasia“ beobachtete gekreuzte Apraxie, d. h. 
Apraxie der rechten Hand bei einem linksgelahmten Rechtshander. 

Wenn freilich jemand diese Apraxie durch einen Druck des Tumors 
auf die andere Hemisphare o. dgl. erklaren will, so ist er vielleicht 
strikte nicht zu widerlegen. Denn die Autopsie kann nur das Fehlen 
von Metastasen nachweisen, nicht aber feststellen, ob diese oder jene 
Region funktionell oder durch Verschiebung aufier Tatigkeit gesetzt 
war. Die Motilitat des rechten Arms war jedenfalls intakt, und da auch 
die ..Crossed Aphasia 1 ', wie ich glaube, rein klinisch bewiesen werden 

*) Lancet 1899. 

*) Thtae de Paris 1903. 

*) Charit4-Annalen *8, 1901. 

*) Deutsche med. Wochenschr. 1909, 1262. Sehr zweifelhafter (trauma- 
tiseher) Pall, ebenso zweifelhaft wie einige andere, dort noch zitierte Falle. 
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konnte, so wild man eher die naturliche Annahme mac hen, daB die 
tTberwertigkeit der rechten Hemisphare sich nicht nur auf die Sprache, 
sondem auch auf die Handlung erstreckte, als daB man zu auBer- 
ordentlich unwahrscheinlichen Hilfsannahmen greifen mochte. Denn 
es ist nicht leicht einzusehen, wie bei erhaltener Motilitat der rechten 
Hand selbst durch eine hypothetische Stoning innerhalb der linken 
Hemisphare eine Apraxie zustande kommen konnte. 

Demnach glaube ich mit einer an Sicherheit grenzenden Wahr- 
scheinlichkeit annehmen zu diirfen, daB in unsarem Falle bei einem 
Rechtshander eine Umkehrung der Bedeutung der beiden Hemi- 
spharen bestand, derart, daB die Funktionen der Sprache und der 
Handlung sich vorwiegend an die rechte Hemisphare kniipften. 

Uber die Entstehung einer solchen Anomalie haben wir keine 
VorsteUung. Es sei aber zum SchluB doch darauf hingewiesen, daB 
bei dem Kranken noch eine andere Anomalie bestand. Wie aus der 
Anamnese und der Krankenbeobachtung hervorgeht, litt der Kranke 
anscheinend seit jeher, jedenfalls seit seiner Jugend an einem allge- 
meinen Tremor, der, da eine andere Ursache dafiir nicht aufzufinden 
war, wohl als essentieller Tremor anzusprechen ist. 
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t)ber Delirium tremens nach Trauma. 

Von 

Dr. Maximilian Rosenberg, 

2. Assistant. 

(Aus der deutschen psychiatrischen Klinik in Prag.) 

(Eingegangen am SO. November 1910.) 

Bekanntlich hat man frtiher die iitiologische Bedeutung des Traumas 
als auslosenden Faktors des Delirium tremens gewaltig iiberschatzt. 
Man ist inzwischen kritischer geworden. Wir stehen heute auf dem 
Standpunkte, daB, gegenuber der groBen Gruppe von Fallen, in welchcn 
im AnschluB an einen Unfall der Ausbruch eines Delirium tremens er- 
folgt, ohne daB ein nachweislicher ursaehlicher Zusammenhang vorliegt, 
nur eine verschwindend kleine Zahl von Fallen existiert, in welchen 
ein solcher Zusammenhang mit Wahrseheinlichkeit oder Sicherheit 
doch angenommen werden kann. 

Der vorliegende Fall soil nun die Frage ,,Trauma-Delir“ nochmals 
unter spezielle Bedingungen stellen und zu beantworten suchen. 

Krankengeschichte. 

Am 1. August 1910 wurde der 33jahr. Drogist R. H. der Klinik eingeliefert. 
Nach dem arztlichen Zeugnisse handelte es sich um einen Alkoholiker, der seit 
einigen Tagen delirant sei, auBerdem wird erwahnt, daB H. am 26. Juli einen an 
anderer Stelle noch naher zu schildemden Unfall erlitt, — ausgebreitete Suffusio- 
nen am rechten Beine werden als einzige Unfallsfolge konstatiert. 

Nach den Angaben der Frau des Pat. ist H. schon seit ca. 10 Jahren ein kriif- 
tiger Trinker, iiberdies belastet: H.s Vater war ein schwerer Potator, ein verstorbener 
Bruder H.s war ebenfalls ein schwerer Alkoholiker. In die Jugendzeit H.s fallen 
Erkrankungen an Scharlach — und angeblich auch eine Nierenentzundung. 

In die Lehre gekommen, lemte er den Alkohol kennen. dem er in immer 
grofieren Dosen zusprach. 

Seit 1904 ist Pat., der in ausreichenden Vermogensverhaltnissen lebte, selb- 
standig und fuhrt eine groBe Drogerie in Gemeinschaft mit seinem Kompagnon. 
In dasselbe Jahr fallt eine Infektion mit Lues. 

1908 verheiratet sich H. Ein halbes Jahr verheiratet. in durchaus soliden 
familiaren Verhaltnissen, begann Pat. seinen Zechfreunden Geld zu borgen; die 
Frau berichtet: „Es wurde schwer, mit ihm umzugehen‘\ die Kunden seines Dro- 
geriegeschaftes verloren sich mehr und mehr, da H. den Leuten den Eindruck 
machte, „als ob er permanent betrunken sei“, zugleich wurde er heftiger und jali- 
zorniger als friiher. — Im Februar 1909 reiste er unter Mitnahme von ca. 1000 K 
— Pat. vermag diesen Schritt nur ausredemaBig mit schlechtem Geschiifts- 
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gang zu motivieren — naeli Amerika. Pat. hielt sich zunachst in Baltimore, spater 
in New York auf; — zuletzt fand er eine Stelle in einem Likorausschank; hier und 
in der ganzen friiheren Zeit trank er sein gewohnliches Quantum, das ca. 1 / 2 Liter 
Spirituosen t&glich betrug. Nach 3 Monaten nach Prag zuriickgekehrt, schien er 
zunachst gebessert, arbeitete wieder im Geschaft. — Wenige Wochen spater aber 
zeigten sich auf psychischem Gebiete typische Symptome von alkoholischem 
Eifersuchtswahn. Er glaubte , seine Frau lasse sich von fremden Herren an- 
sprechen, auBerte den Verdacht, sie wolle sich seiner durch Gift entledigen, bis er 
3 Wochen vor seiner Einlieferung in dies© Anstalt gegen seinen Schwager und seine 
Frau eine Strafanzeige erstattete, gegen seine Frau wegen ihrer angeblichen Ab- 
sicht, ihn zu vergiften, gegen jenen, weil er die Absicht habe, ihm (Pat.) ,,den 
Bauch aufzuschlitzen k \ 

Am 26. Juli 1910 nahm ein Bekannter den H. im Korb seines Motorrades zu 
einer Fahrt mit. 

Zu bemerken ist, daB H. lediglich mitfuhr, wahrend der andere das Motor- 
rad lenkte. 

Hierbei ereignete sich ein Unfall. Das Motorrad geriet in einer belebten 
StraBe zwischen zwei Wagen der elektrischen StraBenbahn, bei der Kollision wurde 
der Lenker des Motorrades schwer verletzt. Pat. wurde aus dem Bei wagen ge- 
schleudert und auf das Pflaster gesetzt, hierbei geriet das rechte Bein des Pat, 
unter den sogenannten Schutzrahmen der Elektrischen, wo es zwischen diesem 
und dem Pflaster eingeklemmt blieb. 

Pat. gibt ausdriicklich und bestimmt an, keine auch noch so leichte Kopfver- 
letzung erlitten zu haben (objektiv ist nichts zu konstatieren), war nicht bewuBt- 
los, er erinnerte sich genau (bei der Exploration vom 19. August 1910) an alle Einzel- 
heiten des Unfalien, daB es l / 2 Stunde dauerte, bis ihm die Leute das Bein unter 
dem Schutzrahmen hervorholten, daB 8 elektrische Wagen infolge der Verkehrs- 
storung hielten, usw. 

Nach diesem eine halbe Stunde anhaltenden psychischen und auch physi- 
schen Trauma wurde Pat. aus seiner Lage befreit. — Er versuchte sofort 
aufzustehen, zu gehen. was ihm gelang, freute sich, „daB nichts passiert war 44 , 
und gmg zu FuB nach Hause. Er spiirte keine Schmerzen, trank noch am Abend 
einen halben Liter Bier und legte sich zu Bette. — Nachzutragen ist noch, daB 
Pat. am Tage vor dem Unfall das gewohnliche Quantum Schnaps, am Tage des 
Unfalles selbst angeblich keinen Schnaps, dagegen 1 / 2 Liter Wein und etwas 
Bier genossen hat. — Nach ruhigem Schlaf erwachte Pat. atn Morgen des nachsten 
Tages und geriet zum ersten Male in leichte Besorgnis, als er sein inzwischen 
leicht angeschwollenes, von den Suffusionen blaulich verfarbtes rechtes Bein be- 
trachtete, auBerdem stellten sich dumpfe Schmerzen in der befallenen Extremitat 
ein. — Er behandelte sich selbst mit essigsaurer Tonerde und legte sich zu Bett. 
Am selben Nachraittage nun trat bei ihm ein schweres Angstgefiihl auf. 
Er glaubte um das Bein zu kommen. Ob er in der folgenden (zweiten) 
Nacht geschlafen hat, weiB er nicht mehr genau, von da an „verwirrte sich ihm 
alles k \ Er erinnert sich nur summariseh an die folgenden Tage, aus welchen er 
indessen Einzelheiten ganz deutlich schildert, so z. B. daB er „Figuren“ vor sich 
gesehen habe, Bauern, die an einem Tische saBen und Bier tranken, einen Teufel, 
der am Fenster saB, dann schien ihm wieder, als ob er aus dem Fenster blickend 
unten Kinder spielen sahe, im Zimmer kamen Kiihe auf ihn los, ferner erinnert er 
sich an Tier-Visionen, Ochsen, Wanzen so groB wie Kaninchen, sein Taschentuch 
war voll kriechender Schaben, — nach den Angaben seiner Frau, die ihn pftegte. 
soli er auch einen Lowen. Manse usw. gesehen haben. Anamnestisch wird ferner 
erhoben, daB er Ungeziefer auf seinem Korper kriechen fiihlte. daB er Geld zu 
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Boden fallen horte und es zwischen den Kasten auflas, Banknoten in einem Flusse 
schwimmen sah. — Nach den iibereinstimmenden Schilderungen der Personen, 
die ihn pflegten, ging das Delir, wahrend dessen Pat. keinen Moment schlief, 
haufig in ein typisches Beschaftigungsdelir iiber, er glaubte in seinem Laden zu 
sein, bediente Kunden, sohalt Angestellte, dazu gesellten sich schreckhafte Hallu¬ 
zinationen, besonders auf optischem Gebiete, er glaubte Flammen zu sehen, schrie, 
man moge den Brand in seinem Laden loschen. — Wahrend der ganzen Dauer des 
Delirs war ein ausgesprochener Angstaffekt fast konstant vorhanden. Auf 
akustischem Gebiete bestanden ebenfalls Halluzinationen: Stimmen (ein be- 
kannter Apotheker und dessen Frau sprachen im Nebenzimmer), unbestimmte 
Gerausche, einzelne halluzinierte Worte tauchten hier und da aus dem wirbelnden 
Chaos der delirierten Erlebnisse zu sinnlicher Deutlichkeit auf. 

Am fiinften Tage des ausgebildeten Delirs wurde Pat. der Klinik eingeliefert. 
Auch hier zeigte die Psychose das Bild eines typischen Aikoholdelirs, das gegen 
Abend den Charakter eines Beschaftigungsdeliriums in der oben geschilderten 
Weise annahm. Massenhafte Halluzinationen: von Geld, kleinen Tieren usw., ge¬ 
sellten sich zu. Auf suggestives Zureden sucht er Geld, sieht im Winkel eine Katze, 
„die eine Tasche leckt“. Schwerer Tremor, der auch die Sprache mitbetrifft, un- 
ruhige flackemde Gesten. 

Im Harn Albumen, Temperatur 38,3. Schon in der ersten, auf der Klinik ver- 
brachten Nacht verfallt Pat. in einen achtstundigen Schlaf (3 g Paraldehyd). Am 
nachsten Morgen bestehen noch vereinzelte Halluzinationen. — Trotz ruhigen 
Schlafes in den folgenden Nachten besteht noch am vierten Tage seines Aufent- 
haltes die Wahnidee: „in Rumanien sei Krieg, er miisse einrucken“ (Pat. hat 
wahrend des Delirs auch marschierende Soldaten halluziniert). Die vollstandige 
Korrektur erfolgt erst in den nachsten Tagen. 

Wie Pat. spa ter angibt, war wahrend der ganzen Zeit sein Personlichkeite- 
bewuBteein vollkommen erhalten („was ich bin, wuBte ich, meinen Namen, meinen 
Beruf und alles“), nur das der AuBenwelt war gestort. 

In den nachsten 14 Tagen verhalt sich Pat. ganz korrekt, schlaft gut, der 
Tremor der Korpermu&kulatur, die Sprachs toning verschwindet, nur ein mittel- 
schlagiger Tremor der Hande bleibt bestehen. Der Nervenstatus des Pat. bot wah¬ 
rend der ganzen Dauer seines klinischen Aufenthaltes, von schon Erwahntem ab- 
gesehen, nichts Besonderes. 

Die Temperatur war gleich nach der ersten durchschlafenen Nacht normal 
und blieb es von da an. Eine abermalige Untersuchung des Hams ergibt: kein 
EiweiB, keinerlei abnormale Bestandteile. Der Blutdruck ist leicht gesteigert 
(125 mm nach Gartner). Wichtig ist, daB die jetzt (von der internen Klinik) vor- 
genommene genaue somatische Untersuchung vollkommen normalen Lungen- 
befund konstatiert (auch die Rontgendurchstrahlung des Thorax ergibt nichts 
Abnormes). Der erste Mitral ton ist etwas unrein, sonst auch das Herz normal. 
Die Leber reicht bis zwei Querfinger unter den Rippenbogen, der Magen nicht 
wesentlich erweitert. Sonst nichts Abnormes. 

Die gleich nach der Einlieferung hier vorgenommene Lumbalpunktion ergibt: 
keine Vermehrung der Zellen. 

Von den bekannten, auch fiir die Auslosung des Delirs moglicherweise wioh- 
tigen Komplikationen konnten also Erkrankungen der Atmungsorgane, eine ir- 
gendwie bedeutendere Erkrankung der Nieren, durch die somatische Untersuchung 
(reap, die Untersuchung des Harns) ausgeschlossen werden. 

Das letztere ist mit Riicksicht auf die Hertzsche Auffassung wichtig. Leber, 
Milz, und Intestinaltraktus, soweit die l T ntersuchung dariiber AufsehluB geben 
kann, gesund. 
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Anmerkung wahrend der Korrektur: Pat. hat sich mir zwei Monate nach 
seiner Entlassung wieder vorgestellt, ist objektiv und subjektiv ohne Stoning, 
arbeitet fleifiig und korrigiert alle Eifersuchts- und Verfolgungsideen. Macht 
den Eindruck eines peychisch vollkommen normalen Menschen. 

Zuriickschauend und zusammenfassend kann man sagen, daB es sich 
hier zweifellos um einen typischen Fall von Delirium tremens auf 
dem Boden des chronischen Alkoholismus gehandelt hat, in dessen 
Anamnese als gewichtiger Punkt das geschilderte Trauma figuriert. 

Es bleibt nun die Beantwortung der Frage offen: Handelt es sich 
lediglich um eine rein zufallige Koinzidenz von Trauma und Delir, oder 
besteht ein Zusammenhang in dem Sinne, daB das Trauma als ein oder 
der auslosende Faktor fiir den Ausbruch des Deliriums verantwortlich 
gemacht werden kann? 

Und im Bejahungsfalle: Von welcher Art muBte die spezielle Wir- 
kung des Traumas sein, um auf dem Boden des chronischen Alkoholis¬ 
mus die Eruption eines Delirs vorzubereiten oder zu veranlassen? 

Wie stellen wir uns hier die feineren Zusammenhiinge vor? 

Zunachst einige Daten iiber die Haufigkeit von Trauma ante Delir. 

Jakobson berechnet, daB unter seinen 280 Fallen von Delirium 
tremens 14 Falle mit Trauma kombiniert waren. 

Krukenberg hat sogar die doppelte relative Ziffer, niimlich 15 
unter 143. 

Jakobson kommt aber nach genauerer kritischer Durchsicht seiner 
Falle zu einer den atiologischen Zusammenhang ablehnenden Mei- 
nung: ,,Bei alien diesen Fallen fand ich also nicht, da 11 man, wenn 
man jeden einzelnen genauer betrachtet, berechtigt ist, dem Trauma 
irgendwelche kausale Bedeutung fiir den Deliriumanfall beizulegen, 
und daB dieser bei alien Fallen zum Ausbruch gekommen 
ware, selbst wenn der Patient auch nicht zu Schaden gekom- 
men ware, ja daB das Trauma sogar bei vielen Fallen dadurch hervor- 
gerufen wmde, daB das Delirium tremens schon im Zuge war.“ — Zwei¬ 
fellos ist fiir eine ganze Reihe der Unfalle von spater Deliranten die schon 
vor dem Unfall vorhandene Aufmerksamkeitsstorung verantwortlich 
zu machen. 

DaB diese Deutung auf den vorliegenden Fall niclit anzuwenden 
ist, ergibt sicli ohne weiteres aus der Krankengeschichte. 

H. lenkte nicht das Motorrad, er saB lediglich als Mitfahrender im 
Beiwagen und verhielt sich vollkommen passiv, als der Unfall geschah. 

Auch aus den Angaben des nach Ablauf seiner Psychose ziemlich 
verlaBlichen Patienten geht sicher liervor, daB er sich damals nicht im 
Prodromalstadium seines Delirs befand (..ich befand mich damals wie 
gewohnlich, nicht besser, nicht matter oder wohler als sonst, sah keine 
,Figuren‘ vor meinen Augen"). Patient schlief sogar die auf den Unfall 
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folgende Nacht 8 Stunden (wurde anamnestisch bestatigt) und betonte, 
daB sein Schlaf in dieser Nacht sogar besonders gut war; das Prodro- 
malstadium brach erst am Nacbmittage des darauffolgenden Tages 
aus (Angst, vereinzelte Halluzinationen, — groBe Unruhe). 

Man konnte nun statt des Unfalls, die durch den Unfall erzwungene 
Schnapsabstinenz von ca. 70 Stunden Dauer (vor Einsetzen des aus- 
gebildeten Delirs) fur den Ausbruch des Delir verantwortlicli niachen 
wollen. — Um uns dariiber eine Meinung zu bilden, ist es notig, der 
hierhergehorigen Literatur niiher zu treten. 

Aus der Umfrage Holitschers ersehe ich, daB es Psychiater von 
Ruf gibt, die fiber em in die Hunderte gehendes Material verffigen, und 
doch nie in der Lage waren. ein absolut sicheres Abstinenzdelir zu be- 
obachten. 

Bezfiglich des angeblichen Abstinenzdelirs von Hosch schlieBe ich 
mich der zerstorenden Kritik Graters vollinhaltlicli an. 

Bonhoeffer dagegen meint: „es gibt Falle, in denen die erzwun¬ 
gene Abstinenz, gepaart mit besonderen Umstanden, doch den 
Ausbruch eines Delir zur Folgen haben konne“. 

Es ist sehr wichtig, zu konstatieren, daB Bonhoeffer nicht von der 
Abstinenz allein spricht, sondern sie ,,mit besonderen Umstanden 
gepaart“ wissen will. 

Welches sind nun diese Umstande? 

Bonhoeffer. der nach seinen Erfahrungen in der Klinik ,,an Ab- 
stinenzdelire zu glauben keine Ursache hatte“, fand diese sogenannten 
Abstinenzdelire nur im Breslauer Zentralgefangenhause, vomehmlich 
bei Vagabunden. Die besonderen Umstande sind also: Beraubung der 
Freiheit, Veranderung der Umgebung (der Aufenthalt in geschlossenen, 
hygienisch zumeist anfechtbaren Raumlichkeiten), Veranderung der 
Kost, eventuelle Bettruhe, psvchische Alteration. Die letztere lehnt 
allerdings Bonhoeffer ab; er meint, daB die schon ofter eingelieferten, 
gewohnheitsmaBigen Vagabunden der Strafe ,,ganzlich gleichgtiltig“ 
gegenfiber stehen. Diese Erklarung scheint mir jedoch nicht ganz auf 
den Grand zu gehen. GewiB wird der oft abgestrafte Vagabund sich 
keine ethischen Skrupel fiber seine Strafe machen; — immerhin scheint 
es mir wahrscheinlich, daB eine so eingreifende Veranderung der gesam- 
ten Lebensbedingungen vielleicht mehr unterhalb des nach Ausdrack 
verlangenden BewuBtseins ebenso tiefgreifende, nur eben latent blei- 
bende Affekte schafft. Diese Affekte waren selbstverstandlich nicht 
moralischer Natur. Sie waren nichts als die Geffihlsprojektion der ver- 
anderten Lebensbedingungen. 

Es scheint mir gerade durch die Bcobachtungen Bonhoeffers 
wahrscheinlich zu sein, daB die angeffihrten ,,besonderen Umstande" 
in ihrer Summe den raachtigeren Faktor darstellen, wahrend die Ab- 


Digitizedl by 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



222 


M. Kosenherjf: 


Digitized by 


stinenz allein und fur sich bei den von Bonhoeffer beobachteten 
Delirien mit keiner Sicherheit fiir den folgenden Ausbruch des Delirs 
verantwortlich zu machen ist. 

Fiir die Frage, ob es ein durch Abstinenz allein ausgelostes Delir in 
der Tat gibt, bringt neuerdings Wigert nicht zu iibergehende tatsach- 
liche Momente. 

Wigert teilt namlich mit, daB zugleieh mit dem Stockholmer 
Generalstreik, der am 4. August 1909 einsetzte, ein polizeiliches Ver- 
bot den Konsum von Branntwein und damit vergleichbaren Getranken 
sperrte. 

Wahrend der auf den 4. August folgenden Woche stieg nun die Deli- 
rantenzahl (Gesamtzahl fiir Stockholm) auf das Vierfaehe des Durch- 
schnittes, was friiher nie dagewesen war. — Diese Tatsache gibt aller- 
dings zu denken; und es ist nur bedauerlich, daB sich Wigert, als 
bester Kenner der in Betracht kommenden Verhaltnisse, nicht entschlie- 
Ben konnte, eine iiberzeugende Kritik aus seinen eigenen, hochst inter- 
essanten Beobachtungen abzuleiten. 

Ich habe jedoch — wenn es dem Fernstehenden erlaubt ist, mitzu- 
sprechen — aus Wigerts Abhandlung nicht die Uberzeugung gewinnen 
konnen, daB die Abstinenz selbst hier als alleinige Ursache wirksam 
war. Ich mochte den gleichzeitig einsetzenden, anscheinend schlecht 
vorbereiteten Generalstreik mit seinen gewiB einschneidenden Verande- 
rungen fiir die Lebensbedingungen der arbeitenden Bevolkerung und 
insbesondereseinen massenpsychischen Wirkungenzumindest 
mitverantwortlich machen. Wir haben dann wieder die Bonhoeffer- 
sche Formel: Abstinenz gepaart mit „besonderen Umstanden“. 
Leider fehlt in Wigerts Arbeit eine eingehende Schilderung der so- 
zialen Verhaltnisse wahrend des Beginns des Generalstreiks, und es 
ware zu wiinschen, daB Wigert sie noch geben nioge. 

Wir kamen nun — und nicht im Gegensatz zu kompetenten Mei- 
nungen anderer — zu der Anschauung, daB es durch Abstinenz allein 
hervorgerufeneDelire nicht gibt; gibt es aber Delire, welche durch Ab¬ 
stinenz und das Zusammentreffen besonderer Umstande erzeugt wer- 
den, was sehr wahracheinlich oder vielmehr geradezu sicher erscheint, 
so waren in unserem speziellen Fall die besonderen Umstande: das 
Trauma und seine anderen Folgen abziiglich der Abstinenz. Also: 
psychische Wirkung des Traumas (diese wird spater speziell analysiert 
werden), die anfangliche Bettruhe, der Kostwechsel, der Aufenthalt im 
geschlossenen Raum. Damit ist aber der kausale Zusammenhang zwi- 
schen Trauma und Delir wiederhergestellt. 

Verlassen wir nun nach diesem kurzen Streifzuge die Abstinenz- 
frage und kehren wir zu unserem Fall zuriick, so eriibrigt es, unter 
den atiologischen Faktoren der Magen-Darm-Affektionen Erwahnung 
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zu tun, welche nach verschiedenen Autoren atiologisch bedeutungs- 
voll sind. 

Elzholz und v. Wagner vertreten bekanntlich die Hypothese, 
daB sich im Darm des chronischen Alkoholikers ein Gift bildet. dessen 
Gegengift der Alkohol selbst sei; dieses Gift soli imstande sein, Delirien 
auszulosen. 

Ich muB es mir versagen, auf diese Theorie naher einzugehen, weil 
eine breitere Polemik nicht im Rahmen dieses Beitrages liegt. Hervor- 
zuheben ist noch, daB man noch vor kurzem geneigt 1 ) war, Magen- 
Darm-Storungen eine atiologische Bedeutung fiir den Ausbruch des 
Delirium tremens zuzuerkennen, und daB auf iihnliche Anschauungen 
eine neuere Theorie fuBt, welche als Ursache des Delirium tre¬ 
mens ein im Intestinaltractus oder der Leber des chro¬ 
nischen Potators gebildetes, im Blute kreisendes Gift an- 
nimmt, das dann wieder durch die Lunge ausgeschieden 
werden soli (Bonhoeffer). 

Bei unserem Fall lieB sich nun auch die interkurrente Magen-Darni- 
Komplikation wenigstens zur Zeit seines Aufenthaltes auf der Klinik 
nicht nachweisen, und auch anamnestisch war nichts Derartiges 
zu eruieren. 

Aber noch immer bleibt die Frage offen, ob das stattgefundene 
Trauma wirklich auch die auslosende Ursache des Delirium tremens 
gew'esen sei. 

Wenn wir nun den Beziehungen Trauma—Delir naher treten wollen, 
so diirfen wir uns nicht mit einem einfachen post hoc ergo propter hoc 
geniigen lassen (auch dann nicht, wenn wir alle anderen iitio- 
logischen Momente ausgeschlossen haben); sondern wir miissen 
versuchen, ob sich nicht etwa einerseits im Delir, anderseits in der Wir- 
kungsweise des speziellen Traumas Elemente auffinden lassen, die ge- 
eignet sind, den kausalen Konnex herzustellen. 

Die nachste Frage ist: Worin bestand nun dieses Trauma? 

Es ware nur grob verstandlich, wenn wir in diesem Falle etwa die 
durch das Trauma bedingte korperliche Verletzung, gewissermaBen das 
mechanische Trauma zur Erklarung heranziehen wollten. Unser Patient 
hatte nur leichte Verletzungen, bestehend in leichter Kontusion und 
oberflachlichen, allerdings ziemlich ausgebreiteten Suffusionen im Ge- 
biete des rechten Oberschenkels (Innen- und Vorderflache) zu 
beklagen, und es ist nicht zu verstehen, wie diese qualitativ gering- 
fugige Schadigung auf den Gesamtorganismus in dem oben angedeu- 
teten Sinne hatte wirken konnen. 

x ) Vgl. dazu die Debatte auf dem Wiener (VIII.) KongreB gegen den Alko- 
holismus. 
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Anders verhalt es sich hier mit der psychischen Seite des Traumas. 
Wir miissen bedenken, daB der Patient 1 / 2 Stunde lang, zwischen 
dem Schutzrahmen der Elektrischen und dem Pflaster eingeklemmt, 
iiber seine Lage in der groBten Besorgnis sein muBte, insbesondere da 
mehrfache Versuche, ihn zu befreien, zunachst miBlangen. 

Auch iiber den Grad der Schadigung, der ihn betroffen hatte, konnte 
unser Patient nach der ganzen Sachlage keiner optimistischen Meinung 
sein. Im Gegenteil: er muBte mindestens an die Moglichkeit denken, 
schwer verletzt zu sein, ja er hatte eine bange halbe Stunde nicht ein- 
mal die GewiBheit, wie und ob er aus seiner gefahrlichen Lage befreit 
werden wiirde. 

Dazu kam noch eine andere, vom Patienten angegebene Be¬ 
sorgnis: er fiirchtete, daB einer der herumstehenden, zum Teil tabak- 
rauchenden Leute das Benzin des zerstorten Motocykels in Brand 
setzen konnte. 

Auch unter dieser Angst litt Patient die ganze halbe Stunde seiner 
hilflosen Lage. 

Gleich darauf erfolgte eine groBe Affektschwankung: aus seiner 
Lage befreit, ging Patient, ohne Schmerzen zu fiihlen, nach Hause 
(von der Unfallstelle zur Wohnung des Patienten waren nur 200 Schritte), 
aB mit Appetit und war, wie er selbst angibt, voll Freude, daB ,,ihm 
nichts passiert war“. Diese Euphorie dauerte jedoch nicht allzulange. 
Als Patient am nachsten Morgen nach achtstiindigem ungestortem 
Schlafe erwachte, bemerkte er, daB sein Bein angeschwollen war. Er 
behandelte sich, wie schon erwalint, zunachst selbst (Patient ist Dro- 
gist) mit essigsaurer Tonerde und Bettruhe. 

Am Nachmittag desselben Tages hatte jedoch die Schwellung zu- 
genommen und Schmerzen stellten sich ein, zugleich bemerkte Patient, 
daB sich die Farbe der ausgebreiteten Suffusionen veranderte, ,,das 
Bein wurde griin und gelb“. Besonders hieriiber geriet der medizinisch 
ungebildete Patient in groBe und dauernde Angst. Er machte 
sich die Vorstellung, daB er das Bein verlieren konne, wurde immer 
unruhiger, und verlangte selbst energisch nach dem Arzt. 

Dieser Angstaffekt verlieB den Patienten nicht mehr und beherrschte 
in veranderter Form auch das ausgebildete Delir. 

Es entsteht nun die Frage, ob dieser Angstaffekt schon als Prodro- 
malsymptom des Delirs zu deuten ist, oder ob es sich um einen physio- 
logischen, den Ereignissen adaquaten Affekt handelt. Ich glaube 
fur den Beginn dieses Affektes eine ausreichende Erklarung in den tat- 
siichlichen Verhaltnissen zu finden: Der medizinisch ungebildete Pa¬ 
tient muBte iiber seinen Zustand in Besorgnis sein, um so mehr als er 
noch keinen Arzt iiber die Schwere seiner Verletzung befragt hatte; 
wenn man noch hinzuninimt, daB sich gleichzeitig Schmerzen ein- 
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stellten, das Bein anschwoll, Symptome, die sich kontinuierlich stei- 
gerten, so ist eine geniigende physiologische Erklarung fur das Auf- 
treten eines heftigen Angstaffektes wohl vorhanden. Anders verhalt 
es sich mit der Fortdauer des Affektes. Patient gibt an, und auch ob- 
jektiv wird Obereinstimmendes berichtet, daB er nun allmahlich das 
klare BewuBtsein verlor und in einen Zustand geriet, der mit dem eines 
Menschen vergleichbar war, der unter schrecklichen Traumen leidet. 
Jn diesem Zustande nun konnte der Angstaffekt nicht mehr von 
logischen Erwagungen abhangen. 

Wir sehen also, wie der anfangs noch physiologische Angstaffekt 
kontinuierlich in den typischen Angsaffekt der Deliranten iibergeht. 

Wenn man diesen Angstaffekt psychologisch analysiert, so kommt 
man zu dem Schlusse, daB diese Angst bereits ein Vorgefiihl des kom- 
menden Delirs darstellt, ahnlich w F ie es bei anderen plotzlich einsetzen- 
den schwereren Gleichgewichtsstorungen auf dem Gebiete des Stoff- 
wechsels, z. B. vor dem Eintreten eines Coma diabeticum, zur Sympto¬ 
matology derselben gehort. 

Dasselbe scheint mir auch normalerweise beim Ausbruche d£s Delirs 
der Fall zu sein. 

Anders verhalt es sich mit dem das Delir so haufig oder fast immer 
spater begleitenden Angstaffekt; dieser hat einen anderen Boden 
.als der initiate, mitunter mag er durch den Inhalt der Halluzinationen 
bedingt sein, meist geht er seinen eigenen Weg, da er oft zum Inhalt der 
schreckhaften Sinnestauschungen in keinem Verhaltnis steht. An 
dieser Stelle kann ich mir auch nicht versagen, darauf hinzuweisen, daB 
eine Reihe auslosender Ursachen des Coma diabeticum (Verdauungs- 
storungen — zu streng gefuhrte Diat — Bronchitis — Pneumonic) 
eine auffallende Ubereinstimmung mit den atiologischen Momenten 
zeigen, welche bekanntlich auch fur die Auslosung des Delirs hochst 
bedeutsam sind, wie iiberhaupt die Hypothese, daB das Delirium tre¬ 
mens in der Hauptsache eine Stoffw r echselstdrung vorlaufig unbekannter 
Art sei, durch eine Reihe von Tatsachen, auf welche ich hier nicht naher 
eingehen kann, nahegelegt wird. 

Wenn wir nun den Angstaffekt des Patienten weiter klinisch ver- 
werten, so werden wir uns zu erinnern haben, daB Affekten eine hohe 
Bedeutung fiir den Stoffwechsel zukommt. Um nur wenige Tatsachen 
anzufiihren, stutzen die Angstglykosurie und die bekannte Erfahrung, 
daB auch der Diabetiker durch psychische Aufregung ungiinstig beein- 
fluBt wird, diese Anschauung. 

Im iibrigen laBt sich fast von alien anderen schweren chronischen 
Krankheiten dasselbe sagen, namlich daB Affekte eine besondere Wir- 
kungsweise auf sie haben. Eine unklare Vorstellung von der Bedeutung 
der Affekte drangt dem Arzt die Mahntmg auf die Lippen: ,,Schonen 

Z. f. d. g. Near. 11 . Psych. O. r\\ 15 
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Sie sich, halten Sie sich vor Aufregungen fern! 44 Vielleicht ist der eigent- 
liche Inhalt dieser Mahnung der: daB chronisch Schwerkranke ihren 
ohnehin veranderten Stoffwechsel vor Schwankungen zu schUtzen haben, 
um eben der Krankheit gefestigter gegeniiber zu stehen. Schalen wir 
aus dieser Erorterung den Kern heraus, so mtissen wir zugeben, daB der 
besonderen Wirkungsweise des Traumas und seiner Folgen (Angst 
— anfangliche Bettrulie — Kostwechsel — der Aufenthalt im geschlos- 
senen Raum) eine ursachliche Bedeutung fiir den Ausbruch des Delirs 
in diesem Falle tatsachlich zukam. 

Die Abstinenz als Folge des Traumas habe ieh absichtlich nicht er- 
wahnt, weil ihr allein, wie oben dargelegt, gar keine Bedeutung zu- 
kommt, in ihrer Verbindung mit den anderen ursachlichen Momenten 
aber ihr Vorhandensein mir irrelevant erscheint. Dagegen scheint an der 
Spitze der Teilwirkungen des Traumas das psychisehe Moment, die 
Angst, zu stehen, wie ich nach dem eben Dargelegten mit einiger Be- 
rechtigung anzunehmen glaube. 

In unserem vorliegenden Falle nun berechtigt uns gewiB der komplette 
AusschhiB anderWeitiger Komplikationen, die eigentiimliche Koin- 
zidenz von Trauma und Delir, d. h. der kontinuierliche (Jbergang des 
physiologischen, dem Trauma entstammenden Angstaffektes, in den 
typischen pathologischen initialen und spater begleitenden Angstaffekt 
des Delirs, ferner die in Analogie zu stellenden Tatsachen des Ein- 
flusses von Affekten auf den gesamten Stoffwechsel, zu der Auffassung, 
daB der Folgeaffekt des Traumas und nebenher auch die anderen Teil¬ 
wirkungen des Traumas, wenn auch vielleicht nicht allein aus- 
losend, so doch unzweifelhaft so bedeutungsvoll gewirkt haben, 
daB man sich einem Zusammenhange zwischen Trauma und Delir dies- 
mal nicht verschlieBen kann. 

Fragen wir uns endlich, was an Allgemeinem aus diesem Falle sich 
folgern laBt, so gelangen wir zu folgenden Satzen: 

1. Ist ein Trauma in der Anamnese eines Delirium tremens vor- 
handen, so werden wir zunachst auszuschlieBen haben, daB dieses 
Trauma in das Prodromalstadium des Delirs oder so weit vor 
das Delir fallt, daB man logischerweise keinen Zusammenhang 
annehmen kann. 

2. Zweitens wird die Art der Traumen von entscheidender Bedeu¬ 
tung sein. Lungen- resp. Thorax- und Schadeltraumen werden 
aus wohlbekannten Griinden (die Lunge figuriert als Ausschei- 
dungsorgan des hypothetischen Stoffwechselgiftes, der Schadei 
als Trager des Gehirns) erhohte Bedeutung zukommen. 

3. Handelt es sich dagegen um ein Trauma anderer Art, das rein 
mechanisch gewertet, fiir den Gcsamtstoffwechsel und somit 
auch fiir die chemischen Vorgiinge im Gehirn von keiner entschei- 
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denden Bedeutung sein konnte, so werden wir die Nebenwir- 
kungen des Traumas (die psychische Alteration, Kost- 
wechsel, Bettruhe usw.) besonders in Betracht ziehen 
mussen. 

4. Kann nur eine genaue Analyse der Wirkungsweise des Traumas 
bei AusschluB alter anderen Komplikationen zu der 
halbwegs gesicherten Meinung fiihren, daB ein Zusammenhang 
zwischen Delirium tremens und Trauma tatsachlich vorhanden 
war. 
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tJber motorische Schlafstorungen (speziell Schlaftic, 
Somnambulismus, Enuresis nocturna). 1 ) 

Von 

Ernst Tromner (Hamburg). 

(Eingegangen am 6. Dezember 1910.) 

Die praktische Bedeutung der Storungen unseres Sehlafes stelit im 
umgekehrten Verhaltnis zu der Ausdehnung, welclie ihre Erorterung in 
den Lehrbiichem einnimmt, zum Teil weil ihre pathogenetische Erkennt- 
nis noch auf infant iler Entwicklungsstufe steht, zum Teil weil unsere Er- 
kenntnis vom Wesen des normalen Sehlafes noch nicht iiber die Damme- 
rungsphase hinaus ist. Nur einige mit der Dammerung unseres Daseins 
vertrautere Augen beginnen klarer zu sehen. Vor allem haben Manner 
wiePurkinje, Brown-S6quard, Forel, Oppenheiraer, Czerny, 
Vogt, Claparede, Brodmann u. a. uns wen igs tens soviel Erkenntnis- 
bruchstiicke gehefert, da!3 wir lieute in der Lage sind, uns in grobsten 
Strichen ein halbdunkles Bild der Schlafvorgange zu entwerfen. Die 
Anschauung, welche ich mir selbst auf Grund ihrer Arbeiten und auf 
Grund eigener Beobachtungen und Versuche zu formulieren versueht 
habe und welche ich bisher an 2 Stellen teilweise darzustellen suchte, 
sind kurz folgende; 

Unser Schlaf ist ein komplizierter Vorgang von verschie- 
denwertigen Phasen. Keine einfache Funktionsebbe, sondern ein 
aktiver Vorgang, welcher aus einer Reihe von Hemmungswir- 
kungen besteht, Hemmungen, deren Funktionszentrum subcortical 
liegt und wahrscheinlich im Thalamus opticus zu vermuten ist, 
von welchem vermoge seiner anatomischen Zentralstellung hemmende 
Wirkungen abwarts auf sympathische und spinale Systeme, aufwarts auf 
corticale Funktionen ausgehen konnen. Das dem Schlaf Eigentiimliche 
ist die allgemeine sensorische Hemmung, deren Entwicklung 
beim Einschlafen ich durch Selbstbeobachtung und Experiment zu ver- 
folgen suchte 23 ). 

Diese positive Schlaffunktion waltet in der Regel nach Art eines 
Instinktes (Clapar&de), kann aber beim Menschen auch durch 
andere Mittel mobilisiert werden, vor allem durch die Schlafvor- 

*) Nach einem auf der 4. Jahresversammlung der Gesellschaft deutscher 
Nervenarzte in Berlin ira Oktober 1910 gehaltenen Vortrage. 
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stellung und durch Ermudung. Die Abhangigkeit von der Vorstellung 
gibt uns die Moglichkeit, Schlafzustande bei den meisten nerven- 
gesunden Menschen suggestiv hervorzurufen. Die Abhangigkeit von der 
Ermudung ist nicht in dem Sinne zu denken, daB, wie die altere Phy¬ 
siologic meistens lehrte, der Schlaf selbst Ermudung ist, sondern in dem 
Sinne, daB der Schlafvorgang als Reaktion des Organismus 
gegen die Ermudung auftritt, gegen die bei jeder Art ermudender 
Arbeit entstehenden organismusschadlichen Stoffe (Toxine),.genau so wie 
der Symptomenkomplex des Fiebers nicht die Infektion selbst ist, son¬ 
dern die Reaktion des gesunden Organismus gegen eine ungewohnliche 
und seinem Bestand schadliche Infektion. Diese Auffassung enthalt 
zwar Ratsel und Fragezeichen noch genug, bringt uns aber doch dem 
Verstandnis des Schlafes erheblich naher und vermag vor allem Ver- 
standnis einer Schlafpathologie wenigstens einzuleiten. 

Die mannigfachen Schlafstorungen der Insuffizienzneurose, der Neu r- 
asthenie, z. B. lassen sich als Insuffizienz der Hemmungsvorrich- 
t ungen des Organismus auffassen. Die Tatsache, daB ttbermiidung bei 
nervosen Individuen gewohnlich nicht Schlafsucht, sondern Schlaf- 
losigkeit bewirkt, wird verstandlich, wenn ich den Schlafvorgang, 
welchen ich nach Analogic von Miction und Nutrition „Dormition“ 
zu nennen vorschlug, als eine Funktion ansehe, welche nur ein gesunder 
Organismus zu leisten vermag. Wir alle kennen Falle, deren Agrypnie 
sich an ermiidende Bergtouren anschloB und kennen Patienten genug, 
welche ungewohnliche Anstrengungen stets mit einer schlaflosen Nacht 
bezahlen miissen. 

Eine andere Reihe von Schlaferscheinungen weist darauf hin, daB 
die Ausschaltung, die Hemmung der Rindenfunktionen keine vollkom- 
mene ist, sondern daB sehr wohl gewisse circumscripte Rindentatig- 
keiten persistieren konnen; z. B. die Moglichkeit einer gewissen Zeit- 
schatzung, einer gewissen Perzeptionsfahigkeit des Schlafenden, indem 
man ihn zu verschiedenen corticalen Reaktionen veranlassen kann, 
welche denen in einem zerstreuten Wachzustande ahneln, ohne daB aber 
diese Vorgange von jener allseitigen Rindenerregung begleitet sind, 
welche dem Aufleuchten des BewuBtseins zugrunde liegt. Im Schlaf 
ist die Rinde nur circumscripter (fokaler) Erregung fahig. Ein 
sanfter Nadelstich, einem Wachenden beigebracht, bewirkt nicht nur 
Zuriickziehen der Hand als motorische Reaktion, sondern auch einen 
Affekt des Schreckens oder des Unwillens, ev. auch Erinnerungs- 
gedanken, Betrachtungen, Vorsatze u. dgl., kurz, eine ausgebreitete 
bewuBte Rindenerregung; derselbe Stich aber einem Schlafenden 
appliziert bewnrkt eben nur Zuruckziehen der Hand und ev. Lagewechsel 
oder schwache mimische Gesichtsreaktionen, also wohl corticale mo¬ 
torische, aber nur fokale Reaktionen. Wenn hingegen die Sinnes- 
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felder der Rinde relativ erregbarer bleiben als die motorischen, so 
vviirde das Hirn denselben Reiz mit fokalen Sinneserregungen beant- 
Yvorten, d. h. mit Traumen. 

Auch der eigen tiimliche, vom Wachsein so sehr abweichende Cha- 
rakter der Traume laBt sich als Folge der interzentralen assozitiven 
Hemmung der Rinde, des Dissoziationszustandes, begreifen. Wahrend 
aber die Traume weit mehr den Psychologon und Psychiater als den 
Neurologen interessieren, begegnen dem Neurologen haufig Falle, in 
welchen motorisch erregbare Gehirne auf Reize bekannter oder unbe- 
kannter Art mit motorischen Reaktionen reagieren, welche Yveder mit 
Traumen, noch mit Wacherinnerungen Zusammenhang erkennen lassen; 
Storungen, Yvelche ich deshalb kurz unter dem Namen motorische 
Schlafstorungen zusammenfasse. DaB solche Storungen besonders 
bei Kindern haufig auftreten, liegt an der relativ groBeren motorischen 
Erregbarkeit ihres Zentralnervensystems uberhaupt. Je alter der 
Mensch, um so kontemplativer — je jiinger, um so motorischer. Auf 
des Lebens Hohe halten sich Intelligenz und Motilitat in einem geYvissen 
GleichgeYvicht. 

Das einfachste und bekannteste Beispiel von Schlafstorungen dieser 
Art ist das Schlafsprechen, eine Erscheinung, Yvelche selbst bei Er- 
Yvachsenen nicht selten, Yvelche aber bei jedem Kinde ab und zu auf- 
tritt, bei Neuropathen mit groBerer Haufigkeit und Lebhaftigkeit. Das 
Schlafsprechen tritt geYvohnlich im tieferen Schlaf ein und Yvird nicht 
selten von leichter motorischer Unruhe eingeleitet. Die Schlafsprache 
selbst ist meist verYvaschen, undeutlich, leise, so daB sie schYver zu 
verstehen ist. Inhaltlich Yverden geYvohnlich kurze Satze geauBert. 
gelegentlich auch Befehle, Scheltworte und anscheinend AuBerungen der 
Angst. Kinder sprechen geYvohnlich zu ihren Spielkameraden, rufen sie: 
,,LaB michlos! Was soil das? Du alter Esel“ o. a. — EinermeinerFreunde, 
45 Jahre alt und passionierter Segler, kommandiert mitunter im Schlaf: 
„Achtung! Fokschot los! Pik dal!“ u. a. — DaB, Yvie GoYvers meint*), 
Schlafsprechende nicht antYvorten, Yvenn sie angerufen Yverden, ist nicht 
richtig; nur selten ist es. Z. B. behandle ich jetzt einen an Kopfschmerz 
leidenden Knaben, Yvelcher im Schlaf oft mit deuthcher Stimme spricht; 
manchmal seinen Bruder ruft: ,,Max, komm her!“, manchmal aber 
seine Mutter fragt: ,,Mutter, ist das dein Rundstiick?" und ZYvar so 
lange, bis sie ihm antYvortet: ,,Ja, mein Junge, es ist mein!“ Erst 
dann hort er zu fragen auf. Nach dem ErYY’ecken ist er amnestisch. 
Man halt das Schlafsprechen geYvohnlich fur AuBerungen von Traumen. 
Das ist aber durchaus nicht immer richtig, denn erstens habe ich Mutter 
mehrfach beauftragt ihre Kinder sofort nach dem Sprechen zu Yvecben 
und nach ev. Traumen zu befragen, ohne daB Traumerinnerungen ge¬ 
auBert Yvurden. ZYYeitens gaben geYvohnheitsmaBige Schlafspreeher mei- 
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stens an, wenig zu traumen und drittens besteht in lebhaften Traumen 
sogar meist motorische Hemmung, die sich auch subjektiv als peinliche 
Unfahigkeit uns zum BewuBtsein bringt, uns nicht riihren oder in ent- 
scheidenden Augenblicken nicht sprechen oder laufen zu konnen. Nur 
sehr lebhafte Traume wachsen gelegentlich zu so breiter Rinden- 
erregung an, dafi die bestehende motorische Hemmung durchbrochen 
wird. In den meisten Fallen aber muB man annehmen, daB das Schlaf¬ 
sprechen ohne begleitende Traume vor sich geht und nur einer par- 
tiellen motorischen Rindenerregung entspringt, indem gleichsam nur 
motorische Komponenten von Sprachvorstellungen rege werden: Ge- 
wissermaBen das Negativbild einer motorischen Aphasie. 

Die umgekehrte Erscheinung, namlich das VVachwerden rein sen- 
sorischer Elemente von Sprachvorstellungen erleben wir hingegen in 
jenen relativ seltenen Traumen, in denen plotzlich cine innere Stimme 
mit halluzinatorischer Deutlichkeit ertont und uns irgendeinen Satz zu- 
ruft. Solche „Traumphoneme“, wie ich sie genannt habe, hat z. T. 
Meumann 13 ), Kraepelin als Sprachstorungen im Traum 9 ) und habe 
ich endlich oft wahrend des Einschlafens beobachtet und beschrieben 23 ). 
Ein Zeichen pathologischer Veranlagung an sich ist das Schlafsprechen 
nicht, ebensowenig wie es die gewohnlichen Traume sind. Erst eine 
ungew ohnliche Haufung laBt auf neuropathieche Veranlagung achlieBen. 
Objekt neurologischer Therapie wird es deshalb nur in seltenen Fallen 
werden. 

Haufiger wird man unsern Rat bei derjenigen zweiten Art von 
motorischer Schlafstorung einholen, welche Sch laf hand lunge n bewirkt, 
dem Schlafwandeln. Auch diese Stoning ist in schwacher Form nicht 
allzu selten, wenngleich erheblich seltener als Schlafsprechen und setzt 
auch eine tiefergehende corticale Dissoziation voraus. Erhebhche neuro- 
pathische Belastung besteht keinesvvegs immer, wie Pfister 18 ) meint. 
Von 10 Fallen, welche wegen gehauften Auftretens in meine Behandlung 
kamen, waren 6 erheblich belastet, 2 da von und 4 andere hatten neuro- 
pathische Konstitution. Dreimal war es mit Schlafsprechen, siebenmal 
mit Enuresis nocturna vergesellschaftet, ein Beweis fiir die innigen 
klinischen Beziehungen dieser Schlafstorungen. 

Die Form des Schlafwandelns ist eine sehr verschiedene. Die ganze 
Staffel von einfacher motorischer Unruhe, einzelnen motorischen Akten, 
bis zu den kompliziertesten Handlungen kommen zur Beobachtung. Im 
allgemeinen kann man 3 Formen unterscheiden: Erstens plan lose 
Handlungen, zweitens plan voile und drittens Angst handlungen. 
Planlose Handlungen sind am haufigsten und am wenigsten ominos. 
Kinder stehen plotzlich auf, greifen an ihrem Bett herum, gehen planlos 
hin und her, gehen an die Tur, kehren wieder um u. dgl. Wesenthch 
seltener sind Falle von komplizierten Zielhandlungen, welche stets als 
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Wiederholung von im Wachen gewohnter Handlungen zu charakteri- 
sieren sind. Schon Aristoteles bemerkt, dab es Leute gebe, welche im 
Schlaf Geschafte des Wachens verrichten und Shakespeare nennt Lady 
Macbeths Nachtwandeln „eine groBe Stoning der Natur, des Schlafes 
Wohltat zu genifeBen und dabei Geschafte des Wachens tun“. Einige 
besonders auffallende Beispiele erzahlt Splitgerber 20 ) z. B. vom Haus- 
meister eines Grafen, welcher schlafwandelnd alle diejenigen Geschafte 
verrichtete, welche ihm oblagen, wenn Gaste zu erwarten waren. Albers 
berichtet von einem Studenten der Berliner Klinik, welcher sich nachts 
an seinen Tisch setzte, einige Buchstaben auf einen Bogen Papier sclirieb, 
dann ein Buch nahm um darin zu blattern, und ferner von einem Gym- 
nasiasten, welcher nachts ein Licht ansteckte, zur Tiir hinaus nach der 
Korridoruhr ging um nachzusehen, ob es schon Zeit zur Schule ware. 
Flashar 4 ) erzahlt von einem italienischen Edelmann, welcher nachts sein 
Pferd aufzaumte um aus dem Tor zu reiten, aber wieder umkehrte als 
dieses geschlossen war. Der Freund eines meiner Bekannten hat in solchem 
Zustande sogar einmal Eier gekocht und wunderte sich des Morgens 
den gesamten Apparat auf seinem ZimmerfuBboden zu finden. Das 
Tempo solcher Schlafhandlungen ist stets ein langsames, etwas ge- 
hemmtes, das Gehen und Greifen Schlafwandelnder langsam und tastend. 
Die Augen sind meistens geoffnet, obwohl niemals Erinnerung an die 
Zustande besteht. Trotz groBer Ahnhchkeit solcher Handlungen mit 
postepileptischen Dammerzustanden gibt auch Gowers (1. c. S. 104) zu, 
daB sic keine Beziehungen zur Epilepsie haben. Er selbst z. B. erzahlt 
(1. c. S. 159) von einem Patienten, der nach einem epileptischen Anfall 
auf den Tiscli stieg und weiter eine Treppe hinansteigen wollte; ferner 
von einem Fuhrmann, der nach einem Anfall stundenlang durch die 
belebtesten StraBen Londons fuhr ohne Schaden zu nehmen. Troussau 
erwahnt einen Architekten, der auf einem Baugerust einige Sekunden 
lang von einer Planke zur andern lief ohne das Gleichgewicht zu ver- 
lieren, Red cliff eine Dame, welche postepileptisch scbwierige Musik- 
stiicke spielte. Auch meine Fiille gehoren weder der Epilepsie noch der 
Hysteriezu. Ich stimme hier mitThiemich undgegen Aschaffenburg 
(S. 20), welcher Schlafwandeln auf der Basis von Epilepsie fur ,,gar 
nicht so selten“ halt, denn in 10 Fallen von Schlafwandeln meiner 
Aufzeichnungen fehlt jedes epileptische Ereignis oder Aquivalent und 
in 50 daraufhin durchgesehenen Fallen von Epilepsie hatte ich nur bei 
einem einzigen Schlafwandeln notiert. Den klinischen Zusammenhang 
beider halte ich deshalb fur ebenso unbeweisbar als etwa den zwischen 
Epilepsie und Migrane. Vor allem unterscheiden sich Schlafwandelnde 
dadurch von epileptisch Dammemden,daB sie jederzeit leicht zu erwecken 
sind — meistens geniigt ein einfacher Namenruf! — und daB sich ihre 
Zustande hypnotisch imitieren, d. h. suggestiv erzeugen lassen. Ein 
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Zusammenhang mit Traumen besteht bei Schlafhandlungen nicht, viel- 
mehr besteht stets vollige Amnesie; Schlalwandler traumen im all- 
gemeinen besonders wenig. Zur Erklarung mussen wir annehmen, daB 
auch dem Schlafwandeln circumscripte Erregungen gewisser motorischer 
Funktionskomplexe zugrunde liegen, obne daB jene iiber die motorischen 
Felder der Hirnrinde hinausgreifen. DaB auch die Handlungsfahigkeit 
mancher Menschen an gewisse raumlich begrenzte Rindengebiete ge- 
bunden ist, haben ja Liepmanns Apraxiestudien gelehrt. Mesnet 
hat Schlafsprechen und Schlafwandeln gesprochene und gemimte 
Traume genannt, ein Bild, welches leicht irrefiihrt. Besser stellen wir 
uns Schlafwandeln als die entwickelste Form der rein motorischen 
Traume vor. Den Anreiz zum Lebendigwerden motorischer Dispo- 
sitionen bilden entweder unbekannte innere Reize oder nachklingende 
Tageserregungen. Z. B. sprach ein neulich behandelter Knabe im 
Schlaf oft von einer strengen und besonders gefiirchteten Lehrerin; 
Schuler ordnen im Schlaf manchmal ihre Schulbiicher oder versuchen 
zu rechnen. Das klassische, klinisch iibrigens treffend gezeichnete Bei- 
spiel fiir Somnambulismus infolge von Tageserregungen ist ja Lady 
Macbeth. (V. Aufzug, l.Szene; ,,Seht, da kommt sie! — Fest im 
Schlaf — Offen sind die Augen ... — Geschlossen ist ihr Sinn.“) 
Die Sprache der Schlafwandler ist in den kurzen Satzen, den 
haufigen Interjektionen, — anders als sie sonst im Wachsein spricht 
— prachtig charakterisiert. Gowers (1. c. S. 104) wiirde seinem Lands- 
mann Shakespeare hier unrecht geben, denn er behauptet, daB ,,Schlaf¬ 
sprechen und Nachtwandeln selten, wenn iiberhaupt je“ miteinander 
vorkommen, was entschieden nicht richtig ist. Auch ich kenne mehrere 
Falle von Schlafwandeln und Schlafsprechen, zum Teil sogar mit Schlaf- 
antworten. 

Schlafwandeln bildet nun durch seine dritte Art, die Schlafaffekt- 
handlungen, flieBende Ubergange zu den als P vor nocturnus recht 
bekannten Storungen kindlichen Schlafes. Z. B. wurde mir ab und zu 
von Patienten berichtet, welche sich nachts aufricliten, aufschreien, zur 
Tiire hinausdrangen, im Zimmer umherlaufen mit Ausrufen wie: ,,LaB 
mich! Er will mich schlagen! Mutter, sie haben einen groBen Schnee- 
ball!“—Auch fur diese AuBerungen besteht gewohnlich Amnesie, wahrend 
die Falle von reinem Pavor # nocturnus gewohnlich Schlafaffekte mit be- 
gleitenden Traumen davstellen und geringen motorLschen Entladungen. 
Bei den Schlafaffekthandlungen hingegen sind es offenbar nur die mo¬ 
torischen Komponenten einer Angsterregung, d. h. Angstaffekte ohne 
begleitendes BewuBtsein, welche primar den motorischen Entladungen 
zugrunde liegen. Indes kommen auch hier alle moglichen Varianten vor. 
DaB auch bei Erwachsenen Pavor nocturnus ohne begleitende Traume 
vorkommen kann, zeigte mir ein langjahriger Herz- und Angstneur- 
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astheniker, welcher in den letzten Monaten haufig nachts mit Angst 
und Schreien: ,,Hiife, Hilfe, ich sterbe!“ erwachte, oline Erinnerungen 
an Traume. Der Einwand, daB er etwa die Traume sofort vergesseu 
hatte, ist unhaltbar, da Angsttraume im allgeraeinen besonders lebhaft 
erinnert werden, zumal wenn der Betreffende, wie bier, wahrend des 
Schreiens erwacht. 

Der umgekebrte Fall tritt ein, wenn der zugrunde liegende Angst- 
affekt nicht zu motorischen, sondern zu sensorischen Erregungen fuhrt, 
also zu Angst- oder Albtraumen bei bestehender motorischer Hemmung: 
Wenn wir also von Gefahren traumen, von verfolgenden Menschen, 
Tieren, Feuer, Wasserfluten u. dgl., denen wir nicht entrinnen konnen, 
weil die Glieder gelahmt, der Korper gefesselt, die FiiBe am Boden 
kleben o. a., bis endlich steigende Angsterregung die Bremse auch von 
unseren Bewegungszentren lost und wir vollig erwacben. Solche Spaltung 
der Hirntiitigkeit kann auch ohne Affektveranlassung unvollkommenes 
Erwachen ergeben und dann resultiert jenes partielle Erwacben, wel¬ 
ches Pfister 17 ), Forel, Gudden und Gowers 8 ) beschrieben, welches 
der erste „verlangsamtes psycho-motorisches Erwacben 44 und welches 
ich 24 ) kataleptischen Halbschlaf genannt habe, weil es vollkommen 
identisch ist mit dem kataleptischen Stadium der Hypnose, nur daB 
cs nicht suggestiv, sondern anscheinend spontan entsteht. Meist tritt 
es gegen Morgen ein, indem man plotzlieh wach zu sein glaubt, aber 
weder die Augen offnen noch die Glieder riihren kann, bis fortschreitendes 
Erwachen zur Selbstbefreiung aus diesem sehr bald peinlich werdenden 
Banne befreit. Also waches Sensorium bei noch gehemmtem Motorium. 
wahrend Schlafwandeln das gerade Gegenteil darstellt: Waches Mo¬ 
torium bei tiefschlafendem (gehemmtem) Sensorium. Pfisters Be- 
liauptung, daB dieser kataleptische Halbschlaf stets neuropathische 
Belastung anzeige, ist irrig. Er hat zu ausschlieBlich das Material einer 
psychiatrischen Klinik vor Augen. Ich gebe zu, daB es haufiger bei 
nervosen’als nicht nervosen Individuen zur Kenntnis gelangt, gelegent- 
lich kommt es aber auch bei sonst vollig Gesunden vor; z. B. entsinne 
ich selbst zweimal kataleptisches Erwachen erlebt zu haben, ohne daB 
ich einen einzigen Grund hatte mich den hereditar Stigmatisierten 
zuzurechnen. Die Ahnliclikeit dieser Zustiinde mit epileptischen Aqui- 
valenten raumt auch Gowers ein, ohne aber einen klinischen Zusamraen- 
hang zu statuieren. Besonders nennt er einen Arzt, welcher ab und zu 
kataleptisch erwachte, ohne epileptisch zu sein. Schon als 15jahriger 
Knabe schlief er ab und zu am Kamin ein und erwachte, ohne sich 
eine Zeitlang riihren zu konnen. Die eigentiimliche Ursache dieser 
Zustande liegt eben in dem eigentiimlichen Hemmungszustand des 
Schlafes selbst, welcher sich sowohl nach der sensorischen als auch nach 
der motorischen Seite bin gelegentlich losen kann; nur sind uns die 
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Anomalien sensorischer Hemmungszustande in den Traumen sehr viel 
vertrauter als die motorischen, welche auBerdem der Selbstbeobachtung 
seltener und schwerer zuganglich sind als jene. Anch der kataleptische 
Halbschlaf laBt sich vorlaufig eben nur definieren u. zw. als Erwachen 
der sensorischen Rindentatigkeit bei fortbestehender motoriseher Hem- 
mung oder als dissoziiertes Erwachen. In ahnlicher Weise deutet es 
Gudden 8 ) als Auflockerung oder Unterbrechung des Zusammenhangs 
zwischen sensorischen und motorischen Vorstellungen und Komplexen. 
Es mit dem sog. Einschlafen eines Gliedes zu analogisieren, wie es 
Pfister tut, ist falsch, weil dieses sicher nur peripher besteht und 
peripher begriindet ist (durch Angiospasm us oder Nervendruck). 

Ausgesprochen neuropathischer Genese sind hingegen jene noch 
wenig bekannten motorischen Schlaf storungen, welche in Form von 
Zwangsimpulsen u. zw. meist rhythmischer Natur auftreten, zuerst von 
Oppenheim 15 ) als Schlaftic und dann z. T. von Zappert 29 ) als 
,,Jactatio nocturna“ (nach Swobodas Vorschlag) beschrieben worden. 
Die im Wachen bestehenden Zwangsbewegungen Erwachsener (Tic, 
Myoklonie u. a.) pausieren bekanntlich walrrend des Schlafes oder 
flackem erst gegen Morgen wieder auf, wie ich mehrfach beobachtet 
habe, sei es, weil dann der dampfende EinfluB der Schlafhemmung 
nachlaBt, oder weil die tTbergangszeiten von und zum Erwachen be- 
sonders zum Auftreten von unterbewuBten Reizerscheinungen disponiert 
sind. Mehrfach habe ich z. B. bei Epileptikern Jaktationen entweder 
vor dem Einschlafen (Jactatio prasomnalis) oder gleich nach dem Er¬ 
wachen (Jactatio matutina) gefunden. Bei zwei epileptischen Madchen 
(17 und 20Jahre) sah ich ferner morgens unmittelbar nach dem Er¬ 
wachen of ter myoklonische Zuckungen der Schultern. Bei einer epilep¬ 
tischen Frau heftige Morgenzuckungen durch den ganzen Korper. Sonst 
wirkt der Schlaf dampfend auf die Motilitatsneurosen der Erwachsgftfen. 
Die groBere motorische Excitabilitat des kindhchen Gehirns abev zeigt 
sich auch darin, daB bei einigen neuropathischen Kindern ticartige Un- 
ruhe gerade auftritt, wenn das iibrige Gehirn zur Ruhe kommt, also ent¬ 
weder wahrend des Einschlafens oder im vollendeten Schlaf; rhythmische 
Schlafimpulse, welche zu Schiitteln des Kopfes, Wiegen des Oberkorpers, 
Rotieren des Korpers u. dgl. fiihren. Einen recht typischen Fall dieser 
Art beobachtete ich vor 4 Jahren. Eine 9jahrige Polin, maBig belastet, 
normal entwickelt und sonst gesund, begann vom 6. Monate an, also 
sobald sie sitzen konnte, sich im Schlaf aufzurichten und pagodenhaft 
hin- und herzuschaukeln, und so fast jede Nacht. Sie legte sich erst 
ruhig hin, schlief schnell ein, richtete sich aber im Schlaf of ter auf und 
schaukelte so, daB der Kopf bis auf das Bett pendelte. Wenn sie auf- 
geweckt wurde: „Hedwig, du schaukelst ja wieder“, bestritt sie es und 
schlief wdoder ein, um bald von neuem zu beginnen. Wurde sie aber im 
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Schlaf vom Vater niedergehalten, so rieb sie die FiiBe aneinander oder 
drehte die Beine hin und her. Morgens wuBte sie nichts von ihrer 
nachtlichen Unruhe. Bemerkenswert ist, daB sie sehr tief schlief 
und angeblich nie traumte. Es waren also rein motorische Impulse. 
In einem anderen meiner Falle bekam ein 9jahriger Junge, durch eine 
nervose Mutter belastet, im Schlaf Zuckungen der Schultem und der 
Arme, wahrend im Wachen nur Kopfschmerz und Tremor digitorum 
beim Schreiben bestand. Ein andermal traten bei einem Bjahrigen, durch 
eine hysterische Mutter neuropathisch belasteten Madchen zwangsweise 
Kopfrotationen wahrend des Einschlafens auf, welche im tiefen Schlaf 
aufhorten. Ahnliche Falle teil ten auBer Zap pert Ungar undStamm 21 ) 
mit. Kurz, solche oft rhythmischen Zwangsbewegungen konnen in ver- 
schiedenen Phasen des Schlafes auftreten. Stets aber handelt es sich 
in diesen Fallen — anders als bei Schlaf sprechen, Schlafwandeln und 
Halbschlafkatalepsie — um ausgesprochen neuropathische Manifesta- 
tionen, den Zwangsbewegungen des Wachens durchaus entsprechend. 
Schwerer scheinen die rein rhythmischen zu sein. Wesentlich leichter 
wiegen Schlafzuckungen am Hals, Schulter und Armen, wie man sie be- 
sonders haufig im Alter zwischen 8 und 12 Jahren — nebenbei auch das 
Pradilektionsalter der Chorea — beobachten kann: und von diesen Fallen 
wieder leiten flieBend Ubergange zu dem unruhigen Schlaf nervoser 
Kinder hiniiber, welche sich nachts ofter umherschmeiBen und im Bett 
wiihlen. Als psyoho-physische Grundlage dieser Schlafstorungen diirfte 
dissoziierte Erregung des GroBhims anzunehmen sein; motorische Ent- 
ladungen bei sensorischer Hemmung. Als Reizquelle wiirden etwelclie 
subcorticale oder peripher-somatische Reizvorgange in Frage kommen. 
Klinisch hat ja bereits Oppenheim den Schlaftic den motorischen 
Zwangsneurosen eingereiht. Als rudimentare Formen sind vielleicht jene 
blitzartige Zuckungen anzusehen, welche selten gesunde, haufig aber 
nervose Individuen wieder aus dem Einschlafen herausreiBen, Zuckungen, 
welche man als Kloni prasomnales bezeichnen konnte und welche eben- 
falls vollkommen unbewuBten resp. subcorticalen Komplexen ihre Ent- 
stehung verdanken. 

Jene klinische Erkenntnis wird auch unsere therapeutischen MaB- 
regeln bestimmen. In alien Fallen von motorischen Schlafstorungen 
wird die Allgemeinbehandlung nicht nur zunachst auf eine moglichst 
rationelle Lebensfiihrung zu richten sein, sondern auch auf Erzielung 
einer moglichst sicheren Selbstdisziplin und Selbstbeherrschung; vor 
allem wird Sanierung der allgemeinen Schlafbedingungen anzustreben 
sein; man wird sedierende, liydropathische Prozeduren verodnen usf. 
Neben diesen Allgemein-Heilmitteln wiirde als spezielles Antidot ein 
Mittel in Frage kommen, welches imstande ware, in einem kiinstlich 
provozierten hypnoiden Zustande den betreffenden Storungen direkt 
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entgegenzuwirken, und das ist die hypnotiscke Suggestion, welche in 
all diesen Fallen erheblich mehr leistet als bloBe Wachsuggestion. 
Meine Falle waren meist schon vorher von anderen Arzten in it Wach¬ 
suggestion erfolglos behandelt worden. Die Leistungsfahigkeit der Hyp- 
notherapie dagegen wird durch ihre Erfolge beglaubigt: Schlafwandeln 
habe ich in alien Fallen durch relativ wenige Hypnosen beseitigen 
konnen. Die allgemeine Anerkennung dieses Heilmittels ware um so 
wiinschenswerter, als noch vor 3 Jahren kein Geringerer als Gowers®) 
erklart hat, ,,um den Somnambulismus zu verhiiten, kennen wir kein 
Mittcl“. Sie ware auch um so mehr zu wiinschen, als die Anwendung 
der hypnotischen Suggestion in der Hand Kundiger ein Heilmittel dar- 
8tellt, welches in seiner Unschadlichkeit von keinem anderen ubertroffen 
wird. 

Nicht so spezifisch, aber doch immer mehr als andere Mittel wirksam, 
ist sie gegen die motorisclxe Schlafunruhe in Form von Wiihlen, Umher- 
werfen, Zahneknirschen u. a. Schon nach wenigen Hypnosen berichten 
mir die Mutter gewohnlich, daB die Kinder ruhiger schlafen, am Tage 
freier und munterer, in der Schule leistungsfahiger sind usf. Wer sich 
iiberhaupt der Miihe unterzieht, sich in die Hypnotherapie exakt ein- 
zuarbeiten — der wird gleich mir dieses Mittel gerade bei Kindern 
alien anderen vorziehen. DaB eine arztlich-padagogische Beeinflussung 
nebenher gehen muB, ist selbstverstandlich, namentlich die Neuropathen 
mit Schlaftic, mit ihrer auch im Wachen vorhandene Tendenz zur Ent- 
wicklung von Zwangszustanden verschiedener Art, erfordern Behandlung 
nach eingehendem psycho-therapeutischem Regime (Belehrung derEltern 
iiber die notigen Erziehungsgrundsatze, Regulierung der Lebensweise, 
ErziehungsmaBregeln zum Gehorsam und zur Selbstbeherrschung usf.), 
nach Grundsatzen wie sie etwa Lowenfeld, Ziehen u. a. festgelegt 
haben. Die Dauer der Behandlung laBt sich nicht von vornherein pra- 
zisieren. Ich nehme die Hypnose im Anfange taglicli, dann, sobald sich 
Erfolg gezeigt hat, immer seltener vor. Sedativa zur Hilfe zu nehmen 
hatte ich nur in der Minderzahl hartnackiger Falle, besonders von 
rhythmischem Schlaftic, notig. Die untere Altersgrenze fiir hypno- 
therapeutische Behandlung richtet sich nach der Fassungsfahigkeit des 
betr. Kindes. Etwa vom 5. Jahre an kann man schon regulare Hypnosen 
erzielen. Das Verfahren ist einfach. Ich fiihre dem betr. Kinde zu- 
nachst immer die Hypnose an einem andem Kinde vor und erziele 
dann fast ausnahmslos durch ruhige Verbalsuggestionen, ev. unterstlitzt 
durch einige harmlose Kunstgriffe, eine geniigend tiefe Hypnose. Bei 
kleineren Kindern muB man naturlich auf Hypnose verzichten, aber auch 
bei ihnen kann man durch beruhigenden Zuspruch mit gedampfter 
Stimme und mit Handauflegen auf Stirn und Augen einen erheblichen 
schlafkalmierenden EinfluB erreichen, eine Prozedur, welche man ev. 
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auch der Mutter in die Hand geben kann. Irgendwelche Nachteile 
eines solchen Verfahrens gibt es nicht, wie ich auf Grand einer mehr 
als lOjahrigen Erfahrung alien Skeptikern gegeniiber auf das ent- 
schiedenste behaupte; radgliche Nachteile — Schlaftrankenheit, Gebun- 
densein an die Person des Hypnotisierenden, Neigung zu auto-hypnoti- 
sehen Zustanden u. a. — lassen sich, falls sie iiberhaupt auftreten, 
natiirlich durch entsprechende Suggestion stets verhiiten. 

Zu den motorischen Schlafstorangen im weiteren Sinne rechne ieh 
nun auch diejenigen Storangen der Reflexvorgangc, welche durch die 
Eigenart des Schlafzustandes selbst bedingt sind und denen keine or- 
ganischen oder palpabelen Ursachen zugrande liegen. Die bekanntesten. 
und haufigsten sind ja die Enuresis nocturna und die Pollution; erheblich 
seltner ist Encoprosis nocturna. Sie stellen jedoch nur in besonderen Fallen 
pathologische Erscheinungen dar, die Enuresis namlich, wenn sie etwa 
iiber das sechste Vierteljahr hinaus andauert, und die Pollution, wenn 
sie bei sexuell Inaktiven haufiger als alle paar Wochen auftritt. Hier 
will ich mich nur mit Enuresis nocturna beschaftigen, weil meine Be- 
obachtungen zur Korrektur altertiimlicher Anschauungen, denen man 
trotz einer sehr umfangreichen Literatur noch in neuesten Lehrbtichem 
begegnet, beitragen konnen. 

Um zunachst meine eigenen Resultate zu nennen, so habe ich in 
den letzten 10 Jahren weit iiber 100 Falle von reiner, also organisch 
unkomplizierter Enuresis nocturna behandelt, von denen 87 Kranken- 
geschichten genau genug gefuhrt sind, um einige zuverlassige Ergebnisse 
zu liefern. In Wirklichkeit ist die Erkrankung ja auBerordentlich haufig, 
denn wenn noch im 20. Jahre so viele Falle vorkommen, daB nach dem 
Handbuch der Militarkrankheiten von Diims 29 ) in jeder Kompagnie 
eines Jahrganges ein bis mehrere Enuretiker ermittelt werden, so wird 
man nicht fehlgehen anzunehmen, daB mindestens jedes zehnte Kind 
im Alter von 10 Jahren ab und zu enuriniert. Das Alter meiner Patienten 
bewegt sich zwischen 2 und 21 Jahren. Am haufigsten kamen 8 bis 
lOjahrige Kinder in meine Behandlung. 

DaB unter meinem Material 29 Knaben auf 48 Madchen kamen, be- 
ruht vielleicht auf Zufalligkeiten, denn Frankl-Hochwart und Z u eke r- 
kantl 6 ) sprechen von einem geringen, Mendelssohn 12 ) von einem 
erheblichen Ubergewicht der Knaben. Von solchem kann aber keine 
Rede sein, da ein dem meinigen ahnliches Verhaltnis auch von Harold 
angegeben wird, namlich 28 Knaben zu 34 Madchen. Wenn aber 
Mendelssohn seine Angabe mit der Behauptung stiitzt, daB Madchen 
und Frauen dem Hamdrang liinger widerstehen konnen, so ist das 
weder anatomisch noch physiologisch verstandlich. Allerdings gestehen 
Erziehung und Sitte aller Kultumationen dem mannlichen Geschlecht 
viel groBere Freiheiten in der Harnentleerang als dem weiblichen zu. 
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Dafiir aber gewohnt sich auch das Weib an einen entspreehend gerin- 
geren Fliissigkeitskonsum. DaB aber der BlasenverschluB des Weibes 
an sich ein festerer sei, wird wohl niemand einleuchten, der weiB, wie 
viel haufiger bei Madchen und envachsenen Frauen die nervose und 
affektive Inkontinenz ist als bei Mannern, wie haufig Frauen nach Oe- 
burten oder operativen Eingriffen Inkontinenz behalten. 

In der Frage der Hereditat ist es namentlich Pfister 18 ) gewesen, 
welcher auf Grand seines Materials einen etvvas extremen Standpunkt 
einnimmt, indem er die angeborene Enuresis nocturna stets als Stigmata 
hereditatis betrachtet, wahrend er in den spater auftretenden Fallen 
„hochst wahrscheinlich Epileptiker“ vermutet. Von diesem Resultat 
differieren meine Zahlen sehr erheblich, sofern ich nur in zwei Fiinftel der 
Falle (39%) direkte Belastung (durch Enuresis in nachster Verwandt- 
schaft oder nervose Inkontinenz der Mutter) und in einem weiteren 
Fiinftel (20%), auBerdem erheblichere neuropathische Belastung er- 
mitteln konnte. Die ubrigen waren frei davon. Die mannigfachen Diffe- 
renzen der Hereditatsprozente bei verschiedenen Autoren lassen sich 
durch die Gummiballnatur des Begriffs Hereditat erklaren, dem man ja 
bekanntlich eine recht variable Ausdehnung geben kann. Man vergleiche 
z. B. das Maximum und Minimum von Hereditatsziffern, welche bei zwei 
ganz andern klinisch vollig eindeutigen Krankheiten angegeben werden. 
Bei Dem. praecox z. B. gab Westphal 5,4, Soukhanoff 75%, bei 
Epilepsie Lange 8%, Kraeeplin 87%Hereditat an. Von meinen Enu- 
retikern waren jedenfalls drei Fiinftel frei von erheblicher Belastung. 
Ein Zehntel von den Belasteten waren ausgesprochene korperliche 
Schwachlinge, ein Zehntel waren geistig beschriinkt. Vier Fiinftel also 
boten keine Zeichen besonderer korperlicher oder geistiger Schwache. Ein 
Viertel meiner Patienten litt ab und zu an Kopfschmerzen, ein Zehntel 
hatte sich durch abnorme Gewohnheiten in Form von friiher Mastur¬ 
bation und Nagelkauen auffallig gemacht. Epilepsie bestand nur in 
einem einzigen Falle, sonstige epileptische Momente konnte ich nicht 
ermitteln. 

Um selbst eine Ubereicht iiber die Haufigkeit von Enuresis nocturna 
bei Epilepsie zu gewinnen, hat auf meine Bitte ein mir befreundeter 
Anstaltsarzt (Dr. G.) eine Enquete der Hauptschlafstorungen an 
einem Material von 260 weiblichen Epileptikern verschiedenen 
Alters veranstaltet, welche 31 mal Enuresis nocturna (12%), 16mal 
Schlafsprechen (6%), 2mal Schlafwandeln (0,8%) ergab. Mein Pri- 
ratmaterial in den letzten 10 Jahren ergab dagegen niemals Enuresis 
nocturna auBerhalb von Anfallen, kein mal Schlafwandeln, in 
1 % Schlafsprechen, in 1% Jactatio nocturna und in 4% Schlaftic. 
Die Epilepsiebiicher von Binswanger, Fere und Gowers geben 
fiber diese Zahlen keine Auskunft. Aus meinen Zahlen geht nur hervor, 
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daB Anstaltsepileptiker haufiger als andere Neuropathen einnassen. 
Epileptische Aquivalente dagegen, also Absenzen, periodische Erregun- 
gen, dammerahnliche Zustande, bei meinen Enuretikern aufzufinden, 
gelang mir nicht. Periodisches gruppenweises Auftreten durchnaBter 
Niichte spricht nicht dafiir, da die meisten Enuretiker in dieser Beziehung 
Periodiker sind. Ich finde deshalb keinen Grund zu der Annahme, 
daB zwischen Enuresis nocturna und Epilepsie irgendeine andere Kausal- 
beziehung besteht als die, daB manifeste Epilepsie das Auftreten unwill- 
kiirlicher nachtlicher Entleerungen begiinstigt. Auch sonst kann natiir- 
lich jede konstitutionelle Scliadigung ihr Auftreten befordern. 5% meiner 
Falle z. B. hatten Rachitis, einige waren skrophulos, 11% batten Ade- 
noide, deren Entfernung in 7 Fallen iibrigens nicht den geringsten Ein- 
fluB gehabt hatte. Fiir mich sind denn auch die beriihmten Adenoiden 
nur eines der vielen Momente, welche manchmal einen schwachenden 
EinfluB auf die allgemeinen Sicherungsvorrichtungen des Organismus 
gegen das Auftreten von unzeitgemaBen Reflexen ausuben. Korperliche 
Entwicklungsanomalien, besonders Anzeichen von spinalen Entwick- 
lungsanomalien habe ich bei meinen Fallen nicht gefunden. 

Mattauschek und Fuchs waren ja die ersten, welche systematisch 
auf den Zusammenhang von Enuresis der Envachsenen mit Merkmalen 
kongenitaler Entwicklungshemmungen (,,Myelodysplasie‘‘) aufmerksam 
machten 10 ) 11 ), ihn in vicr Fiinftel ihrer Falle vorfanden und darauf- 
hin auch bei der kindlichen Enuresis nocturna einen durch einzelne Be- 
funde gestiitzten Zusammenhang vermuteten. So interessant und wichtig 
diese Befunde sind, so erscheint mir doch die Konstruktion eines Zu- 
sammenhanges mit dem Gros der gewohnlichen Falle unbegriindet. In 
meinen Fallen wenigstens waren mir niemals Syndaktylie — in der von 
Fuchs selbst gegebenen Begrenzung —, erhebliche Reflexanomalien, 
starkere PlattfiiBe, Beckenanomalien od. dgl. aufgefallen. DaB mir hier 
und da eine leichte Hypertrichosis sacralis, sakrale Pigmentbildungen, 
Einziehung der Fossa coccygea, leichte Stbrungen der Warmeempfin- 
dungen an den Zehen u. a. entgangen sind, ist natiirlich moglich. Ich 
halte auch das von Fuchs bei seinen Fallen konstatierte relativ haufige 
Vorkommen von Syndaktylie — bei 66% der Enuretiker gegeniiber 2% 
bei Normalen — fiir eine durchaus beachtenswerte Mahnung von jetzt 
an sorgfaltiger als bisher auf dergleichen Degenerations- und Hyper- 
plasiezeichen zu achten; mochte aber trotzdem in jenen Befunden eher 
Zeichen einer allgemeinen neuropathischen Degeneration sehen, also 
mehr ein Akzidens als eine Ursache der Enuresis, und zwar aus den 
spater zu besprechenden Griinden. AuBerdem halte ich es sehr wohl 
fiir moglich, daB die mit slawischen Elementen durchsetzte und ver- 
mischte Wiener Bevolkerung haufiger derlei degenerative Stbrungen ent- 
decken laBt, als unsere im ganzen gesundere nordische Bevolkerung. 
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Ich erinnere nur an das haufigere Vorkommen z. B. kongenitaler Hohlen- 
bildungen in Wien, die ja Schlesinger seine treffliche Bearbeitung der 
Syringomyelie auf Grund eines reichen Materials ermoglicht hat. Hier 
in Hamburg sind nacb Umfragen bei meinen neurologischen Kollegen 
Syringomyelien sehr selten. Diese fluchtige Bemerkung soil nur den 
Gedanken motivieren, daB die erwahnten Befunde weniger auf das 
Konto der Enuresis nocturna als auf die Eigenart des Wiener Materials 
zu setzen sind. Um Vergleiche ausstellen zu konnen mit andern Neu¬ 
rosen miiBte auBerdem erst das Vorkommen von ,,Myelodysplasie“- 
Zeichen auch bei anderen neuropathischen Zustanden festgestellt werden. 

Um zu meinen Fallen zuriickzukehren, so blieben jedenfalls 28% 
iibrig, denen jedes neuropathische, hereditare oder konstitutionell ver- 
antwortliche Moment fehlt, und welche denn auch lediglich als isolierte 
funktionelle Schwachezustande zu gelten haben. In den 72% nicht ganz 
normalen Falle hatte keines der als konstitutionell schwachend anzu- 
sehenden Momente einen dominierenden EinfluB. In den meisten Fallen 
stellt eben die Enuresis nocturna einen aus der Wiege in das Leben 
mehr oder weniger weit iibernommenen Schwachezustand dar: eine Art 
Reflexinfantilismus. In 20% erschien das Leiden bei Kindern, 
welche zu normaler Zeit rein geworden waren, wieder auf der Bildflache 
u. zw. meistens im 3. bis 5. Jahre; hiervon 14mal im AnschluB an 
Infektionskrankheiten (Masem, Scharlach, Influenza, Diphtheritis, 
Pertussis, Varizellen und universelles Ekzem). DaB daran weniger die 
allgemeine Korperschwachung durch die Infektion als die Gewohnung 
an eine permanent* Bettruhe schuld ist, scheint mir daraus hervorzu- 
gehen, daB bei nur zwei von diesen Spat-Enuretikern auch tagliches Bett- 
nassen eintrat, also bei ein Siebentel, wahrend von alien iibrigen Fallen 
fast zwei Fiinftel auch bei Tage enurinierten^ 

Zwischen der Haufigkeit des Einnassens bei Tage und bei Nacht 
und der Schwere der Belastung oder anderer schwachender Momente 
habe ich keinerlei gesetzmaBige Beziehung entdecken konnen, sondem 
nur zwischen Tag- und Nachtenurese insofern, als alle Diurnisten solche 
Kinder waren, welche fast allnachtlich einnaBten. Umgekehrt aber kenne 
ich eine ganze Reihe, welche bei Tage vollkommen dicht hielten, hin- 
gegen allnachtlich mehrmals entleerten; u. zw. waren das solche Kinder, 
welche auch bei Tage keineswegs durch besondere haufiges Urinieren 
auffielen, weshalb ich der Behauptung Janets, daB die meisten Enu- 
retiker an Pollakurie leiden, nicht vollig beipflichten kann, denn auch 
das Einnassen bei Tage passiert oft gerade deshalb, weil die Kinder den 
Drang erst so spat spiiren, daB er dann imperativ und momentan auf- 
tritt, also ein tatsachlicher Harndurchbruch erfolgt, vielleicht auf Grund 
einer gewissen Hypasthesie der Blase, oder besser gesagt, weil der Ham- 
drang erst sehr stark werden muB, bevor er die Aufmerksamkeits- 
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schwelle des betr. Kindes erreicht. Ich kann nicht sagen, ob solche 
Kinder auch sonst unaufmerksam sind, jedenfalls aber sind viele von 
ihnen auffallend gleichgtiltig gegen korperliche Bediirfnisse tiberhaupt, 
vor allem aber gegen Beschmutzungen jeder Art und sind noeh nicht 
zur korperlichen Disziplin entwickelt. Eine kleinere Anzahl freilich — 
auch hier sind Ausnahmen — wurde mir als sehr peinlich und fiber ihre 
Schwache unglticklich geschildert. Die allgemeine Bedingung der Harn- 
entleerungen bei Nacht ist natfirlich die funktionelle Trennung zwischen 
Cortex und Subcortex, und je tiefer der Schlaf, um so vollkommener 
natfirlich die Hemmung der Rindentatigkeit. DaB in der Tat der Schlaf 
der Enuretiker oft besonders tief, wurde schon mehrfach hervorgehoben. 
Bei meinen Patienten war der Schlaf nach Angabe der Eltem etwa 
in der Halfte der Falle auffallend tief, zum Teil so tief, daB sie nicht 
einmal erwachten, wenn sie zum Urinieren aus dem Bett gekriegt 
wurden; in 14% hingegen wurde der Schlaf als leise, in 16% als sehr 
unruhig angegeben, durch Wfihlen, Jaktationen u. dgl. beunruhigt. Da- 
nach scheint in der Tat eine abnorme Schlaftiefe eine wesentliche Be¬ 
dingung der Enuresis nocturna zu sein und, da die Schlaftiefe in den 
ersten Schlafstunden am groBten, so kehrt auch die Angabe, daB das Bett 
vor Mitternacht, ja, mitunter sogar bald nach dem Einschlafen naB ist, 
recht haufig wieder. Nur die Minderzahl naBt in der zweiten Hafte der 
Nacht ein. Die Schlaflage, welche bei Pollutionen meist von bekannter 
Bedeutung ist, scheint bei Enuresis nocturna keine Rolle zu spielen, da 
mir fast ebenso haufig Rficken- als Seitenlage, als haufiger Lagewechsel 
angegeben wurde. Der vulgare Rat, eine Btirste auf den Rficken zu 
binden — auch Dubois empfiehlt ihn — hat deshalb keinen Sinn. 

Bevor ich nun zur Erorterung unserer pathologischen Anschauung 
fibergehe, mochte ich di$ Erfolge der Therapie besprechen, da diese 
einen Hauptstiitzpfeiler unserer ursachlichen Auffassungen bilden rafis- 
sen. Selbstverstandlich spreche ich, wie Frankl-Hochwart, nur von 
denjenigen Fallen, denen keinerlei anatomische Abnormitiiten zugrunde 
liegen, und das sind sicher melir als 95% aller Falle von nachtlichem 
Einnassen fiberhaupt. Seiner auBerordentlichen Verbreitung und der 
Schwierigkeit seiner ohne Wesenserkenntnis Herr zu werden, entspringt 
ja auch jene bunte, kaum fibersehbare Reihe von gepriesenen Heilmitteln 
dagegen. Es gibt wohl kein zweites nervoses Leiden, dessen thera- 
peutisches Arsenal so sehr einen Stapelplatz sinniger und unsinniger 
Vorschlage bildet, wie das Bettniissen. Verschiedene Arzneimittel von 
direkt heterogener Wirkung; z. B. Atropin und Strychnin, Utropin und 
Borsaure, Salzsaure und Natr. bicarb., Brom und Tinct. rhois. aromat — 
dieses soli sogar einen spezifischen EinfluB haben — wird empfohlen. 
Thyreoidin empfiehlt Williams (weil er in einigen Fallen Athyreoidie 
zu finden glaubte). Andere empfahlen Spcrmin, andere — namentlioh 
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Urologen — raten zu lokalen MaBregeln: Spulung der Blase mit Arg. 
nitr., Atzung des Blasenhalses, Strychnininjektionen in die Lendengegend 
(Lydston), ja, sogar epidurale Injektionen von Cocain oder Kochsalz, 
welche durchCathelins und Kapsamers Empfehlung ein Renommee 
bekamen. Diesen Mitteln schlieBt sich eine Schar physikalischer MaB¬ 
regeln an: HeiBe und kalte, Ganz-, Halb- und Sitzbader, Duschen — 
stabile und wechselnde —, Massage in verschiedenen Formen. besonders 
Massage der Prostata, welche zu schwach entwickelt sein sollte, und 
Vibrationsmassage des Lendenmarks (E. v. Vietinghoff); sodann ver- 
schiedene Arten von Lagerungen, um zu verhiiten, daB der Urin den 
Blasenhals belastet, von denen die Hochstellung des Bettendes ein all- 
bekanntes Volksmittel ist. Und da schlieBt sich dann eine Reihe von 
Volksmitteln an, unter denen verschiedene Gerichte mit dem Urin des 
betr. Enuretikers zubereitet, die Hauptrolle spielen. Einem meiner Pa- 
tienten wurden z. B. Kartoffeln gegeben, einem andern ein Eierkuchen 
nach jenem Rezept zubereitet. Die meisten in den Lehrbiichern emp- 
fohlenen Mittel sind ubrigens keineswegs klinisch besser begriindet 
und daB trotz fehlender physiologischer Begriindung fast jedes von all 
diesen Mitteln in einigen Fallen geniitzt hat, liegt einfach an suggestiven 
Effekten. 

Audi die therapeutisch vveit besser angebrachten elektrischen MaB- 
nahmen zeigen dieselbe Buntheit der Empfehlungen. Anode und Ka¬ 
thode, konstanter und unterbrochener Strom, endo- und ectouretrale 
Anwendung, statische Funken und Mortonstrome, Sinusstrome und 
Elektro-Magnetismus. Jede von diesen Methoden soli schon in einigen 
Fallen geniitzt haben. Sucht man aber die gemeinfeame Formel fiir die 
Wirkung so heterogener Dinge, so zeigt sich, daB irgendein Mittel um so 
besser \virkt, einen je nachhaltigeren psychischen Eindruck es auf den 
Patienten macht, wobei ich besonders auf die Nachhaltigkeit der 
Wirkung den Hauptton legen mochte. Sehr richtig bemerkt Eschle 3 ), 
daB nach seinen Erfahrungen faradische Strome oder Voltasche Wen- 
dungen mit schmerzhaften Kontraktionen ,,den rein suggestiv wirkenden 
milderen Formen der elektrischen Therapie iiberlegen seien“. In der 
Tat roachen auf das Kindergemiit Suggestionen mit begleitendem Affekt 
nachhaltigeren Eindruck als bloB neutrale affektlos gegebene Sug¬ 
gestionen, auBer wenn diese in einem Zustande erhohter Suggestibility 
gegeben werden. Deshalb vermag die hypnotische Suggestion, wie ich 
schon frtiher an zweiStellen betonte 25 ) und 28 ), die meisten Falle giinstig 
zu beeinflussen. So konnten von meinen Fallen 48% als geheilt be- 
zeichnet werden, sofern sie mehrere Wochen und Monate lang nach Aus- 
setzen der Behandlung trocken geblieben waren, 25% wurden gebessert, 
6%blieben sicher unbeeinfluBt und von den iibrigen 21% konnen keine 
sicheren Angaben gemacht werden, weil sie sich der Behandlung zu friih 
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entzogen oder spater keine Nachricht wieder gaben. Einige von ihnen 
wurden schlieBlich noch durch Waclisuggestionen mit physikalischen 
MaBregeln giinstig beeinfluBt. Die meisten meiner Falle wurden natiirlich 
schon vor mir von anderen Arzten mit verachiedenen mehr oder weniger 
zweckmafiigen Mitteln behandelt. Das Zehntel refraktarer Falle wenig- 
stens waren samtlich vorher anderweit Behandelte, deren Vertrauen in 
die iirztliche Wirkung deshalb schon durch vorherige MiBerfolge ge- 
mindert war. DaB diese Ziffem tatsachlich der ungefahren Leistungs- 
fahigkeit der Hypno-Therapie in diesen Fallen entsprechen, lehrt der 
Vergleich mit den Resultaten anderer Hypnotiseure [Li6bault, 
Ringier, Hilger, Hacklander 33 )]. 

Je unberiihrter im ganzen ein Kind von MiBerfolgen ist imd je 
weniger es neuropathisch belastet, um so groBer sind im allgemeinen 
die Heilungschancen. DaB meine Heilungsziffem nicht groBer sind, lag 
zum Teil an den Unvollkommenheiten pohklinischer Behandlung, manch- 
mal wohl auch an mangelnder Zeit und Sorgfalt meinerseits. Theoretisch 
miiBten die meisten Falle von Enuresis nocturna durch hypnotische Sug¬ 
gestion heilbar sein, da es meiner Ansicht nach das spezifische Heilmittel 
darstellt; denn wenn das Leiden darauf beruht, daB im tiefen Schlaf 
der Reflexmeclianismus der Hamentleerung sich den regulierenden Ein- 
fliissen der GroBhirnrinde entzieht, so wiirde das spezifische Heilmittel 
dasjenige sein, welches in schlafahnlichem Zustande die funktionelle Ver- 
bindung zwischen bewuBter Rindentatigkeit und den subcorticalen 
Blasenzentren in bestimmtem, durch die Voretellung gegebenen Sinn 
w ieder bahnt. Und das vermag eben die hypnotische Suggestion, deren 
mannigfachen EinfhiB auf reflektorische und subcorticale Vorgange 
(z. B. auf Stuhlgang, Menstruation, Erbrechen u. ii. Dinge) wir kennen. 
Nebenbei ist sie, wie ich obsoleten Einwiinden gegenuber wieder betonen 
mochte, ein Mittel, welches nicht nur die Forderungen tuto cito et 
jucunde! sondern vor allem des nil nocere! vollkommen erfiillt. Etwaige 
iible Nachwirkungen sind stets scliuld des Hypnotiseurs, nicht der Me- 
thode. 

Ich weise deshalb auch hier so entschieden auf die spezifische Indi- 
kation auch bei dieser motorischen Schlafstorung liin- weil sie von 
vielen bekannten Autoren noch nicht einmal erw T ahnt wird. Striim- 
pell 23 ) z. B. erwahnt wohl Tct. rhois, Beckenhochlacerung, Bougies, 
aber nicht hypnotische Suggestion. Mendelssohn 12 ) scheint sie 
ebensowenig zu kennen, E. Posner 19 ) erwahnt wohl Hypnose, rat 
dazu aber erst, wenn Hochstellung des BettfuBendes, Extractum 
fluidum, Rhois, Blasenspiilungen usw. nicht helfen. B. Bendix 2 ) 
erwahnt die Hypnose ebenfalls nicht; nur Oppenheim und Fran kl- 
Hochwart machen Ausnahmen. Wann werden sich gewisse Schulen zur 
Anerkennung der Hypno-Therapie als eines rationell indizierten Heil- 
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mittels entschlieBen, wenigstens bei den nervosen Leiden, wo sie ekla- 
tante und spezifische Erfolge aufzuweisen hat? Bei motorischen Schlaf- 
storungen soli man zielbewuBte Suggestionen nicht erst als LtickenbfiBer, 
sondem von vomherein anwenden, am die voile StoBkraft ihrer Wirk- 
samkeit ungeschwacht ausnutzen zu konnen. 

Die Tatsache, daB wenigstens die Halfte aller Enuretiker durch reine 
Suggestion zu heilen sind, nicht selten durch eine einzige Hypnose, 
bildet nun auch den festesten Stiitzpunkt fur die pathogenetische An- 
schauung, daB es sich um ein rein funktionelles Leiden handelt. Diese 
Ansicht wird ja von sehr vielen verstandigen Kennem vertreten, z. B. 
Henoch, Oppenheim, Frankl-Hochwart u. a., hat aber noch 
keineswegs allgemeine Anerkennung gefunden. DaB einzelne Falle man- 
gelhaft entwickelte Prostata aufweisen (Dittel), daB in einzelnen Zeichen 
von kongenitalen Defcktbildungen des unteren Lendenmarkabschnittes 
bestehen, bedeutet nichts ffir die sicher funktionelle Natur der tiber- 
wiegenden Mehrheit, und ich stimme Thiemich 31 ) durchaus darin 
bei, daB die Enuresis noctuma nicht in die Lehrbiicher der Urologie, 
sondem in die der Neurologie oder in die der Padiatrie hineingehore. 
Nur fiber die klinische Stellung der funktionellen Schwache bestehen 
noch Divergenzen. Den entschiedenesten Standpunkt nimmt in dieser 
Beziehung Thiemich ein, welcher sie ohne weiteres der kindlichen 
Hysterie zuweist u. zw. aus folgenden Grfinden: 1. Bestehe gewohnlich 
erbliche Belastung, 2. sei ungenfigende Erziehung Schuld, 3. bestanden 
haufig noch andere hysterische Symptome, wie Abasie, Kopfschmerz, 
Seitenstechen, Mfidigkeit, Symptome, deren hysterische Natur durch 
ihre suggestive BeeinfluBbarkeit erwiesen ware und 4. trete sie mitunter 
epidemisch auf. Nun, von diesen Grfinden ist kein einziger stichhaltig. 
Der Prozentsatz der Belastung ist keineswegs besonders hoch und selbst 
dann konnte er ebensogut jede andere funktionelle Neurose stfitzen. 
Mangelhafte Erziehung ist keineswegs immer daran schuld, denn selbst 
sorgfaltigst erzogene Kinder verlieren das Bettnassen nicht immer. 
Die von Thiemich genannten Nebensymptome sind auBer etwa der 
Abasie keineswegs ftir Hysterie pathognostisch, sondem gelten sonst fiber- 
all ffir neurasthenisch und auch die suggestive BeeinfluBbarkeit einer 
Beschwerde spricht an sich nur in besonderen Fallen ffir Hysterie, im 
Gegenteil gibt es hysterische Symptome, welche suggestiv vollig unbe- 
einfluBbar und es gibt umgekehrt organische Symptome, welche qjch sug¬ 
gestiv beeinflussen lassen. DaB epidemisches Auftreten endhch bei vielen 
andem nicht hysterischen Krankheiten, sowohl funktioneller als or- 
ganischer Natur vorkommen kann, ist bekannt, wahrend andererseits die 
meisten unserer Privatpraxishysterien solitar aufzutreten pflegen. So- 
nach bleibt fiberhaupt kein einziger zwingender Grund, die hier im Auge 
behaltene gewohnliche Enuresis noctuma der Hysterie zuzurechnen, es 
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sei denn, daB man dem Begriff Hysterie eine ins Nebelhafte verschwim- 
mende Ausdehnung gibt. In dieser Beziehung mochte ich an Gowers 
Wort erinnern, „daB wir von dem Begriff Hysterie alles retten miissen, 
was wir studieren wollen“. 

Fast alle iibrigen Autoren suchen denn auch nach andern Griin- 
den. Mendelssohn, Frankl- Hochwart und Zuckerkantl 
legen angeborene Schwache des Sphincter vesicae zugrunde, dessen 
Hypotonus den ab und zu eintretenden Harnbruch nicht verhindern 
konne, Trousseau Ubererregbarkeit des Detrusor, Bokay MiB- 
verhaltnis zwischen beiden, Henoch das eine oder das andere zu¬ 
grunde. Wenn aber diese Moments zugrunde lagen, so miiBten bei 
alien nicht nur haufige Tagesentleerungen, sondern auch bei Anstren- 
gungen der Bauchpresse: beim Lachen, Husten usw. Hamdurchbriiche 
stattfinden. Das aber ist nicht der Fall, und es sind keineswegs alle 
Enuretiker Pollakuriker, wie Janet meint. Es gibt sogar Falle, die 
den Urin bei Tage besonders lange zuriickhalten konnen. Fiir treffender 
halte ich deshalb Oppenheims 18 ) vorsichtige Deutung, daB es sich 
„um mangelhafte Regulierung der sympathischeri Blasenzentren durch 
die spinalen und zentralen handelt“. Nur mochte ich mangelhafte Re¬ 
gulierung der infraeorticalen Blasenzentren durch den Cortex sagen; 
denn Enuresis diurna passiert keineswegs bei gleichen Gelegenheiten, 
sondern nach haufiger Angabe der Mutter sehr oft dann, wenn bei 
lebhaftem Spiel die Aufmerksamkeit des Kindes vollkommen nach an- 
derer Richtung in Anspruch genommen ist. Dann treten automatische, 
corticalerseits nicht gehemmte Entleerungen ein. DaB die Enuresis nicht 
mit nervoser Blasenschwache identisch ist, folgt auch daraus, daB bei 
erwachsenen Frauen, welche besonders nach Wochenbetten, Infektions- 
krankheiten und Operationen Zustande von wirklicher Blasenschwache 
behalten — auch ich kenne eine ganze Reihe davon — nachtliches Ein- 
nassen ausbleibt. Solche Frauen miissen auBerordentlich haufig urinieren, 
sie verlieren bei kbrperlichen Anstrengungen und besonderfe beim Lachen 
haufig etwas Urin, sie miissen nachts haufig aufstehen, sie werden ev. 
Blasenneurastheniker; Bettnassen aber passiert ihnen nicht. Dasscheint 
mir zu verbieten, in Spliincterschwache oder Detrusorreizbarkeit den 
Angelpunkt der Storung zu suchen. Vor allem wiirde dann auch der 
Fiillungszustand der Blase stets von wesentlichem EinfluB sein, was 

entschieden nicht der Fall ist. Wiederholt versichern mir die Mutter, 

* 

daB das Bett manchmal trocken blieb, obwohl die Kinder vor dem 
Schlafen viel getrunken batten, wahrend es zu andern Zeiten passierte, 
trotz mehrstiindiger Abstinenz vorher. Wie ware es vor alien Dingen 
zu erklaren, daB in manchen Fallen das Einnassen mehrmals nachts 
eintritt und oft in kleinen Mengen ? Letzteres z. B. sehr oft bei den 
in Heilung begriffenen Fallen. Bei einfacher nervoser Blasenschwache 
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miiBte das Einnassen um so leichter eintreten, je mehr die Blase gefiillt 
ist. Alles das legt den Gedanken nahe, daB es sich um automatische 
Entleerungen handelt, welche allerdings in vielen Fallen durch eine ge- 
wisse funktionelle BlasenschluBschwiiche oder Blasenreizbarkeit erleich- 
tert werden, deren Conditio sino qua non aber die im Schlaf bestehende 
Hemmung des Rindeneinflusses ist. 

Auf welchem Wege solche automatischen Entleerungen zustande 
kommen, liiBt sich nur vermuten. Die Innervation der Blase ist ja eine 
sehr kbmplizierte. Nicht weniger als 4 Zentren sind am Akte der Miction 
beteiligt: Zu unterst die sympathischen Zellgruppen des Ganglion 
mesent. inf. und die (von Griinstein gefarbten) Zellgruppen in der 
Blasenwand; diese vermitteln nach L. R. Muller den SchluB des 
Sphincter intemus und bei starkerer Blasenfullung die periodischen 
Kontraktionen des Detrusor auf den Dehnungsreiz der Blasenwand 
hin, welcher uns als Hamdrang zum BewuBtsein kommt; zweitens das 
Zentrum Vesico-spinale von Budge und Sherrington in der Hohe 
der 1. bis 3. Lumbal- und 2. bis 4. Sakralwurzel; es scheint den Sphincter 
externus zu tonisieren; drittens das im vorderen Thalamuskem ge- 
legene Zentrum von Bechterew 1 ) und Myslawski, Ott und Field, 
welchem Czylarz und Marburg 32 ) noch ein Zentrum im Streifen- 
htigel hinzufiigen. Viertens endlich ein corticales Zentrum, nach den 
letztgenannten Autoren zwischen Arm- und Beinzentrum gelegen u. zw. 
bilateral. Jedes dieser Zentren scheint nun partiell an Harnhaltung und 
Hamentleerung beteiligt. Nach L. R. Miiller 14 ) sollen allerdings im 
Sauglingsalter die sympathischen Ganglien allein periodische Ent¬ 
leerungen bewirken, und genuine Enuretiker wiirdcn diesen „sym- 
pathischen“ Entleerungsmodus einfach beibehalten — ich sprach. in 
diesem Sinne von Reflexinfantilismus; — da aber bei alien organischen 
Funktionsunterbrechungen oberhalb jener Zentren niemals Blasen- 
storungen fehlen, miissen bei geordneter Hamentleerung hoher geordnete 
Zentren mitwirken, und zwar wahrscheinlich reflexerweitemd. Wahrend 
namlich die sympathischen Zentren auf den Dehnungsreiz der Blasen¬ 
wand selbst reagieren, beantworten spinales und thalamisches Zentrum 
auch andere sensible Reize mit Hamentleerung u. zw. ist nach Bech- 
terews 1 ) neuesten Angaben das Thalamuszentrum sensibler als das 
Lendenmarkzentrum, so daB viel geringere Reize, z. B. am zentralen 
Ende des Ichiaticus, geniigen, um es zu mobilisieren. Der EinfluB der 
Himrinde endlich wiirde in der Hemmung unerwiinschter und in der 
Herbeifiihrung gewiinschter Entleerung bestehen, dadurch, daB Tha¬ 
lamus- und spinales Zentrum erregend oder hemmend beeinfluBt werden. 
Die glatte Blasenmuskulatur direkt zu beeinflussen vermag nach Lan- 
dois der Cortex nicht, sonst wiirde in der Tat die Hamentleerung bei 
mittlerer Blasenfullung nicht so lange dauem, namhch 3—5 Sekunden. 
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Auch diese lange Dauer spricht dafiir, daB lange und komplizierte 
Reflexwege beim Zustandekomme der Hamentleerung beteiligt sind. 
Das Thalamuszentrum wiirde dann vielleicht als eine Art Reflexmultipli- 
kator oder Regulator zu denken sein, namentlich im Sinne von zeitbcher 
und dynamischer Ordnung der einzelnen Reflexakte, so daB z. B. wenn 
der Detrusor sich kontrahiert, gleichzeitig der Sphincter internus ge- 
hemmt wird, so daB alle einzelnen Akte richtig ineinander greifen. 
Diese Rolle des Thalamuszentrums wiirde auch den EinfluB von Affekten 
* auf die Hamentleerung erklarlich machen, da nach Notnagel und 
Bechterew der Thalamus auch in Beziehung zu den somatischen 
Aufierungen der Affekte steht. Nun besteht im Schlaf, wie schon 
Purkinj6 erkannte, eine funktionelle Unterbrechung zwischen Rinden- 
und sukcorticalen Zentren, welche infolgedessen wahrend des Schlafs in 
der Lage sind, ein — wie es Gowers treffend ausdriickt — „insub- 
ordiniertes 4 * Dasein zu fiihren: vor allem der Thalamus, in welchen ich 
mit Oppenheimer aus psycho-physiologischen Griinden die Schlaf- 
funktion lokalisiere. Wenn im Schlaf aber der Cortex schlaft und der 
Thalamus wacht, so wiirde das in ihm gelegene Blasenzentrum auch im 
Schlaf in ungehemmter Weise auf irgendwelche somatische Reize 
reagieren und dann geordnete Hamentleerungen veranlassen. DaB diese 
Entleerungen nicht immer einfache Harndurchbriiche sind, sondem 
pseudo-spontane Entleerungen, geht aus den schon erwahnten Griinden 
hervor. Es wird danach verstandlich, daB sehr oft andere sensible Reize, 
z. B. Kalte, Verlegung des Naseneinganges, Wiirmer u. a. Hament¬ 
leerungen veranlassen konnen. Diese Hypothese, daB der Enuresis noc- 
tuma die funktionelle Abtrennung des relativ reizbaren Thalamus- 
Blasenzentrums vom Cortex zugrunde liegt, macht auch die Ein- 
wirkung rein suggestiv wirkender Faktoren verstandlich, da wir weder 
auf rein ganglionare Vorgange noch auf rein spinale Reflexe — z. B. die 
Sehnenreflexe — suggestiv einwirken konnen, wohl aber auf solche 
Automatismen, welche von subcorticalen Zentren abhangen. Vor allem 
die Schlafahnlichkeit des hypnotischen Zustandes erleichtert die Wirkung 
von Suggestionen auf subcorticale Vorgange. 

Es ware noch eine zweite Deutung moglich, daB namlich die auto- 
matischen Harnentleemngen ahnliche Bedeutung hatten als ein Akt des 
Nachtwandelns auf die Gebiete der Handlungen, namlich die Reali- 
siemng eines motorischen Rindenvorganges, welcher im Wachen der 
Vorstellung der Hamentleemng entsprechen wiirde, aber wahrend des 
Schlafzustandes nicht bewuBt wird. Dagegen spricht aber, daB es in 
den meisten Fallen ein Residuum aus der friihesten Kindheit ist, also 
einer Zeit, wo Vorstellungen iiberhaupt noch nicht entwiokelt sind. Die 
andere Auffassung aber gestattet alle diejenigen Tatsachen einzufiigen, 
welche bisher von zuverlassigen Autoren als fordemd oder beschrankend 
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auf das Einnassen geschildert worden. Sie gestattet vor alien Dingen 
auch seine Einreihung in die iibrigen motorischen Schlafstorungen und 
daraufhin die Begriindung einer rationellen Therapie. 
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t'ber den Phosphorstoffwechsel bei Psychosen und Neurosen. 

Von 

Dr. Siegfried Loewe, 

Assistenzarzt der Klinik. 

(Aus deni chem. Laboratorium der psvchiatr. u. Xervenklinik der Univereitat 

Leipzig.) 

(Eingegangen am 7. Dezember 1910.) 

I. AUgemeines. 

Bei der Betrachtung der pathologischen Chemie der Nerven- und 
Geisteskrankheiten spielt naturgemaB <ler Phosphorumsatz eine be- 
trachtliche Rolle, denn soweit diese Krankheiten als Veranderungen 
des Gehims betrachtet werden, miissen natiirlicli auch die Veranderun¬ 
gen der phosphorhaltigen Bestandteile des Zentralnervensystems be- 
riick8ichtigt werden. Nun kommt der Phosphor zunachst in denjeni- 
gen Formen in Betracht, in denen er auch sonst einen Bestandteil der 
Zelle bildet, das sind in erster Linie die nucleinartigen Phosphorverbin- 
dungen, auBerdem aber auch die lipoiden Phosphorverbindungen, deren 
Wichtigkeit als Bestandteil der Zelle gerade die neuere Zeit besonders 
erkannt hat. Diese Lipoide miissen nun zudem im Zentralnerven- 
system noch eine ganz besondere Rolle spielen, da sie in einem so 
viel groBeren Verhaltnis dort zu finden sind, und da man besondere 
eigenartige Reprasentanten der phosphorhaltigen Lipoide aus dem Ge- 
hirn isohert hat. Es ist denn auch der Phosphorumsatz bei Erkran- 
kungen des Zentralnervensystems schon haufig Gegenstand der Unter- 
suchung gewesen. Allein alle diese Untersuchungen sind insofern von 
einseitigem Standpunkt aus aufgenommen worden, als sie alle, soweit 
sie sich mit der Messung der Phosphorausscheidung im Harne, der 
nachstliegenden Betrachtungsweise, befassen, nur die Ausscheidung 
des anorganischen oder des Gesamtphosphors im Auge haben. Diese 
beiden letzteren Arten der Betrachtung des Harnphosphors sind wohl 
meist nicht geniigend auseinander gehalten worden; und es w r ar dies auch 
naheliegend, da der Unterschied zwischen beiden, der in derMenge aus- 
geschiedenen organischen Phosphors besteht, nicht in grundlegender 
Weise festgelegt war, ja von manchen Seiten nach Untersuchungen am 
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Gesunden 1 ) 2 ) 3 ) bestritten worden war. Und gerade die Betrachtung der 
Ausscheidung von organischem Phosphor ware, wenn fiberhaupt vor- 
banden, von vornlierein als am aussichtsreichsten anzusehen, da die 
Unisetzungen, welche in Betrachtung gezogen werden sollen, sich an 
urspriinglich organischen Phosphorverbindungen abspielen. 

Es legt ja allerdings die Notwendigkeit, den Phosphorumsatz im 
Harn zu messen, einige Einschrankungen auf. Es wird sich zunachst 
aus der Vermehrung der Phosphorausscheidung im Harn nicht sagen 
lassen, ob dieser aus der Nahrung oder aus dem Zerfall der phosphor- 
haltigen Bestandteile des erkrankten Organes selbst oder aus anderen 
zerfallenen Korperbestandteilen herstammt, die wieder entweder eine 
Beziehung zu der untersuchten Erkrankung haben konnen, oder nicht. 
Durch eine Sonderbetrachtung fiber die Beziehungen zwischen alimen- 
tar zugeffihrtem Phosphor und Harnphosphor wird man sich fiber den 
ersten Punkt klar werden, sich demnach vor diesem EinfluB schfitzen 
konnen. Anders aber ist es mit dem zweitangeffihrten Punkt. Es kommt 
ihm eine praktische Bedeutung vor allem bei Prozessen zu, die mit einer 
Verschiebung in den Verhaltnissen der weiBen Blutzellen einhergehen, 
so besonders bei alien Prozessen, bei denen nicht auszuschliefien ist, 
daB eine Leukocytenanhaufung, sei sie durch die Chemotaxis eines ent- 
ztindeten oder eines zerfallenden Gewebes bedingt, stattgefimden hat. 
Denn es besteht dann immer die Moglichkeit, daB die Phosphorver- 
mehrung im Harn sich zum groBen Teil aus dem schlieBlichen Zer¬ 
fall dieser phosphorreichen Blutzellen erklart. 

Wenn man den anorganischen Phosphor des Harns betrachtet, so 
ist diesem kaum anzusehen, ob er aus Organzellen oder Blutzellen 
herstammt, ob er in einen Nucleinkorper oder in ein Lipoid ein- 
gebaut war. Gfinstiger liegen die Aussichten bei Untersuchung des 
organischen Phosphors. Da wird man doch hoffen konnen, aus der Be- 
schaffenheit des noch anhangenden organischen Restes auf die ursprfing- 
liche Verbindung und somit auf die Frage der Herkunft von Nuclein 
oder Lipoid schlieBen zu konnen. Wie diesem Zwecke bei der noch recht 
unvollkommenen Methodik naher zu kommen ist, ist indessen eine erst 
sekundare Frage. Zunachst handelt es sich darum, festzustellen, ob 
sich fiberhaupt in der Ausscheidung des organischen Phosphors unter 
pathologischen Verhaltnissen verwertbare Ausschlage finden lassen. 

Ich habe mich nun, auch ohne eine genfigende Anzahl von Beobach- 
tungen fiber diese Frage an Gesunden zu kennen, seit langerer Zeit mit 
der Betrachtung der Ausscheidung des organischen Phosphors bei Er- 

*) G. Pasquales, Annali di Chim. e Farmacol. 20, Agosto 1894 (zitiert, wie 
auch ein Teil der folgenden Literatur, nach Kondo, 1. c.). 

*) G. Markuse, Archiv f. d. ges. Physiol. $1, 373. 1897. 

*) J. A. Le Clerk u. F. C. Cook, Journ. of biol. Chera. 3, 203. 1900. 
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krankungen des Zentralnervensystems befaOt. Eine kiirzliche Ver- 
offentlichung Rondos aus dem Hofmeisterschen Laboratorium 1 ), 
welche mir aucli wertvolle Erganzungen der sparlichen Literatur fiber 
diese Frage bietet, liefert die als Voraussetzung notwendigen Angaben 
fiber den Gesunden, und somit die Moglichkeit, die bisherigen Beob- 
achtungen auch ohne eigene umfangreichere Betrachtung der Verhalt- 
nisse an Normalen zu veroffentlichen. Denn es ist danach als erwiesen 
zu betrachten, daB eine Ausscheidung organischen Phosphors beim 
Gesunden besteht. Nach Rondos Angaben besteht sogar eine auBer- 
ordentliche Ronstanz der organischen Phosphorzahl im Tagesham. 
Ich stelle im folgenden die Zahlen ffir die Tagesausscheidung an organi- 
schem P 2 0 5 in Grammen und in Prozenten des Gesamtphosphors nach 
den verschiedenen Autoren zusammen: 


g pro die 
0,012 hochstens 


Lepine u. Symonnet 2 ) 

Zfilzer 3 ) 

Bfilow 4 ) 

Pasqualis 5 ) 

Oertel 6 ) 

Reller 7 ) (Saugling) 

Reller (Selbstversuche) 

Mandel u. Oertel 8 ) (f. Reis) 0,011—0,016 
„ (f. Heringsrogen) 0,01—0,019 

Le Clerk u. Cook 5 ) — 

Yoshimoto 9 ) (Hund) 

Rondo 5 ) 


0,0045 

0,03—0,12 

0,0022—0,0167 

0,017—0,0573 


0,0221—0,0239 


% des Gesamtphosphors: 

0—5 Mittel 2,4 


1,6—4,8 
1,6—4,8 
0,51—9.9 
0,9—2,3 
1,48 

3—4 
1,2—3,0 


2,5 

2,5 

4,25 


2,1 


0,01234 beim Hund an Normaltagen und 
0,02125 beim Hund nach Darreichung von 
Gehirn (300 g) oder Thymus (260 g) 
Also fur die Normaltage 2,1—3,5 Mittel 2,7 


Es ist also aus der Tabelle zu ersehen, daB tatsachlich gerade die 
Durchschnittswerte des Prozentualverhaltnisses auffallend konstant 
sind, daB andererseits die Maximalwerte fur die Tagesziffer nie fiber 
0,03 gefunden wurden und auch das Maximum der Prozentualziffer sich 


1 ) Kura Kondo, Cber die Ausscheidung von organisch gebundenem Phos¬ 
phor im Harn. Biochem. Zeitschr. 88, H. 3 u. 4, 200. 

*) Lepine u. Symonnet, C'. r., Soc. Biol. 1882, 622. 

3 ) Ziilzer, Unters. z. Semiologie des Harnes. Berlin 1884. 

4 ) K. Btilow, Arcliiv f. d. ges. Physiol. St, 89. 1894. 

5 ) L. c. 

6 ) H. Oertel, Zeitschr. f. physiol. Chemie 86, 123. 1898. 

7 ) Keller, Zeitschr. f. physiol. Chemie 89, 146. 1899. 

8 ) Mandel u. Oertel, N. J. Bull. med. soc. I, 165. 1901. 

*) S. Yoshimoto, Zeitschr. f. physiol. Chemie 64, 464. 1910. 
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auf hoclistens 9,9 % (in einem Falle, und zwar in einer an zum Teil 
kranken Sauglingen ausgefiihrten Versuchsserie) belauft. 

Kondo hat weiter gefunden, daB Darreichung phosphorreicher 
Nahrung eine Vermehrung der Tagesziffer um ein Geringes zur Folge 
hat, daB aber dann die Ausscheidung des Gesamtphosphors, d. h. des 
anorganischen Phosphors, um so viel mehr steigt, daB die Prozentual- 
ziffer trotzdem sogar vermindert ist. Auch Yoshimoto hat fiir solche 
Darreichung, in seinem Falle fiir Lecithinverfutterung, die entsprechende 
Verminderung der Prozentualziffer auf ungefahr 1,6% gefunden. 

Die Versuchsmethodik der bisherigen Autoren war eine verschiedene. 
Teils wurde der organische Phosphor im Filtrat der Ausfallung des an¬ 
organischen Phosphors, nach Veraschung dieses Filtrats, mit Ammo- 
niummolybdat oder als Pyropliosphat bestimmt, wobei der anorganische 
Phosphor entweder mit Magnesiamixtur, oder mit Uranylacetat in 
essigsaurer Losung niedergeschlagen wurde, oder es wurde der 
organische Phosphor nur berechnet als die Differenz zwischen 
Gesamtphosphor und anorganischem Phosphor, welch letzterer auch 
in diesem Falle nach einer der oben beschriebenen Methoden nieder¬ 
geschlagen wurde. Kondo beispielsweise hat den organischen Phos¬ 
phor direkt im Filtrat vom anorganischen bestimmt; er fallte da- 
bei den anorganischen Phosphor mit Magnesiamixtur und filtrierte 
nach 12—14stiindigem Stehen ab. Er gibt aber an, daB auch die 
Ausfallung mit Uranylacetat, wenigstens in derWarme, dieselbc Genauig- 
keit bietet. Bei den vorliegenden Untersuchungen wurden zum Teil 
alle diese Methoden kombiniert, indem, sowohl nach Fallung mit Mag¬ 
nesiamixtur wie nach Fallung mit Uranylacetat, im Filtrat der orga¬ 
nische Phosphor nach Veraschung mit Neumannschem Sauregemisch 
als Phosphormolybdat titriert, auBerdem auch die Niederschlage des 
anorganischen Phosphors nach Auswaschen mit ammoniak- bzw. essig- 
saurehaltigem Wasser, Alkohol und Cliloroform in der gleichen Weise 
verascht und bestimmt wurden, und auBerdem noch direkt der Ge¬ 
samtphosphor nach Veraschung mit Sauregemisch als Phosphormolyb¬ 
dat titriert wurde. Es war so eine vielfache Kontrolle bei der Unter- 
suchung eines jeden einzelnen Hames ermoglicht; die dabei gefundenen 
Werte stimmten meistens sehr gut iiberein, so daB fiir die spateren Un¬ 
tersuchungen von dieser vielfachen Kontrolle abgesehen werden konnte; 
es wurde dann meistens der anorganische Phosphor mit Uranylacetat 
entfemt und die Uranylfallung und deren Filtrat nach Veraschung mit 
der Molybdatmethode gepriift, auBerdem nach der gleichen Methode die 
Parallelbestimmung des Gesamtphosphors angeschlossen. Wenn auch 
Kondo sich, trotz der Not wend igkeit des 12 st undigen Stehensdes Haras 
unter Ammoniakanwesenheit, fiir die Magnesiafallung entschieden hatte, 
und wenn auch meine eigenen Vergleichsbestimmungen nicht fur die Ge- 
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fahrlichkeit dieser Prozedur sprachen, so erschien mir doch das kurze Er- 
warmen bei Anwesenheit der geringen Essigsauremenge, das die Uranyl- 
methode erfordert, ratlicher. Die gute Ubereinstimmung der Resultate 
nach Essigsaure- und nach Ammoniakbehandlung bei Kondos und 
den folgenden Versuchen maehen Ubrigens Betrachtungen unnotig, 
welche theoretisch wohl herangezogen werden mtiBten, dafi namlich 
von den organischen Phosphorverbindungen, die bestimmt werden 
sollen, sieh vielleicht nicht alle negativ gegen die Fallungsmittel des an- 
organischen Phosphors verhalten mochten, und daB es weiter vielleicht 
nicht die gleichen organischen Verbindungen sein konnten, die im einen 
Falle durch die ammoniakalische Magnesiamixtur, im anderen Falle 
durch die essigsaure Uranylacetatlosung mitgefallt wfirden. DaB theo¬ 
retisch solche Mogliehkeiten bedacht werden miiBten, dafiir spricht nicht 
nur die Tatsache, daB kolloidale organische Phosphorverbindungen 
wie etwa das groBmolekulare Kasein durch die Oberflachenwirkung von 
entstehenden Niederschlagen mitgerissen werden konnen, sondern auch, 
daB es beispielsweise kleiner molekulare organische Phosphorverbin¬ 
dungen 1 ) gibt, die sonst alien Fallungen des anorganischen Phosphors 
widerstehen, aber gerade als Uranylverbindungen ausfallen. 

II. Die Ausscheidung organischen Phosphors bei Epilepsien. 

Unter den zahlreichen Erkrankungen, die ich betrachtet habe, ist 
die Epilepsie diejenige, bei welcher ich die Untersuchungen fiber orga¬ 
nische Phosphorausscheidung auf der Grundlage der obenstehenden 
Daten vom Gesunden als hinreichend abgeschlossen zur Zusammen- 
stellung betrachten kann. 

Gerade bei der Epilepsie ist die Phosphorfrage haufig betrachtet wor- 
den; immer nur nach der Seite des anorganischen Phosphors bin. Die Er- 
gebnisse sind nach den Angaben der einzelnen Untersucher recht wider- 
sprechende. Ich verzichte auf die ausftihrlichere Wiedergabe der Literatur 
und beschranke mich darauf, aus den umfangreichen Untersuchungen 
Rohdes 2 ) die auf diese Frage bezuglichen Resultate zu rekapitulieren: 

Es fand sieh zunachst in anfallsfreien Zeiten keine Storung in der 
Gesamtphosphorausscheidung. Nach dem Anfalle eine Zunahme des 
Gesamtphosphors, die nach 6 Stunden verschwunden war, an den fol¬ 
genden Anfallstagen — die Untersuchungen wurden an Kranken mit 
gehauften Anfallen angestellt — weitere Zunahme der Gesamtphos¬ 
phorausscheidung; allmahlich innerhalb der Anfallsperiode geringere 
Hohe der Phosphorvermehrung; nach den letzten Anfallen halt die Ver- 
mehrung der Phosphorsaureausscheidung noch einige Stunden an. 

1 ) A. Reh, Beitriige z. chem. Physiol, u. Pathol. II, 1. — S. Loewe, In- 
aug.-Diss. >StraBburg I '.'08. S. 37. 

2 ) E. Rohde, C'entralbl. f. Xervenheilk. u. Psych. 3S, 286. 
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Bei den folgenden Untersuchungen kam es mir, wie schon erwahnt, 
vor allem auf die Betrachtung der organischen Phosphorsaureausschei- 
dung an. Ich stelle im folgenden aus einer groBen Zahl untersuchter 
Tagesharne eine Reihe von besonders deutliche Bilder gebenden Unter- 
suchungsserien zusammcn. Zu diesem Zweck wahle ich absichtlich 
solche Falle aus, bei welchen es sich nicht um gehaufte Anfalle handelt, 
sondern um einen einzelnen Anfall, an den sich dann eine Reihe von 
anfallsfreien Tagen anschloB, deren Tagesharne betrachtet wurden. Es 
wird angefuhrt: die Zahl der Gramme anorganischer Phosphorsaure in 
100 ccm des Tagesharns, dieselbe Zahl fur die Gesamtphosphorsaure 
und fur die organische Phosphorsaure, fiir diese beiden auBerdem noch 
die Gesamtziffer der Tagesausscheidung, zum SchluB die Ziffer der 
organischen Phosphorsaure in Prozenten der Gesamtphosphorsaure. Es 
wird gerade auch auf Grund verschiedener, in letzter Zeit in der Lite- 
ratur aufgetauchter Forderungen fiir zweckmaBig gehalten, lieber eine 
kleinere Anzahl von Fallen bekannt zu geben, diesen aber jeweils eine 
kurze Krankengeschichte anzufiigen. 


Ifotum 

Tages- 

Spez. 

Anorgan. 

p*o 5 

Gesamt- 

Pi°5 

Gesamt- 

P,O a 

OrganischerjorganUcher 
P.O, P,O s 

1 

100 X Org. P s O» 

Beziehung 

zum 

menge 

t 

Gew. 

pro 100 ccm 

1 pro 100 ccm 

pro die 

pro 100 ccm i 

pro die 

Ges. P*O a i 

Anfall 

__ 



g 

g 

g_ 

g 1 

g 




Fall 

1. 









19. a 

600 

1025 

0,267479 

0,278941 

— 

0,011161 

0,066906 

3,9975 

1 kein Anfall 

26. 8. 

1700 

1011 

0,0666 

0,08774625 

— 

0,019158 

0,826601 

21,828 

1 nach Anfall 

26.8. 

1700 

1010 

0,0626 

0,077728 

— 

0,0156156 

0,2654652 

20,09 

2 nach Anfall 

28.8. 

800 

1012 

0,11044 

0,12016 

— 

0,011225 

0,089800 

9,3182 

4 nach Anf all 

Fall 2. 









16. 6. 

1150 

1010 

0,044 

0,060087 

0,57600 

0,006087 

0,0700005 

12,158 

1 nach Anfall 

17.6. 

1400 

1011 

0,1000 

0,10144 

1,42016 

0,00144 

0,02016 

1,4195 

<2nach Anfall 
\neuer Anfall 

ia e.\ 

19.6.1 

8700 

1010 

0,0700 

0,088688 

1,548228 

0,013688 

0,253228 

16,36 

(8 n. Anf. bzw. 
\2 nach Anfall 

20.6. 

000 

1014 

0,098 

0,10 m 

0,9529 

0,00788 

0,07092 

7,44 

jb u. Anf. bzw. 
14 nach Anfa[l 

Fall S. 








2.7. 

950 

1018 

0,064 

0,061084 

0,608328 

0,010034 

; 0,095323 

15,669 

1 nach Anfall 

8.7. 

1080 

1011 

0,181 

0,14012 

1,448236 

0,00912 

0,098936 

6,609 

2 nach Anfall 

4.7. 

1300 

1009 

0,084 

0,09193 

1,19609 

0,00793 

0,10309 

8,626 

8 nach Anfall 

5.7. 

900 

1014 

0,068 

0,078386 

0,660465 

0,005885 

0,048465 

7,338 

4 nach Anfall 

6.7. 

720 

1020 

0,148 

0,15101 

1,087272 

0,00801 

0,021672 

1,9036 

5 nach Anfall 

FaU 4. 









8.9. 

1650 

1015 

0,21708 

0,221775 

3,<55929 

0,00469 

0,077425 

0,218 

1 nach Anfall 

».». 

7500 

' 1012 

0,08855 

0,119109 

2,9777 

0,080559 

0,763975 

25,657 

2 nach Anfall 

10.9. 

2400 

1012 

0,07145 

0,08413 

2,019120 

0,01268 

0,30432 

16,072 

3 nach Anfall 

11.9. 

2400 

1012 

0,081827 

0,102376 

2,467024 

0,021049 

0,505176 

20,557 

4 nach Anfall 

12.0. 

2500 

1011 

0,0665 

0,07284 

1,82100 

0,00634 j 

0,15850 

8,704 

5 nach Anfall 

ia 9. 

2400 

1012 

0,052 

0,052 

1,248 

Spuren , 

Spuren 

— 

6 nach Anfall 

15.9. 

H00 

1010,5' 

0,07877 

0,089909 

1,618358 

0,0111585 1 

0,20085 

12,412 

8 nach Anfall 
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Datum 

T&ges- 

Spez. 

Anorgan. 

P.O t 

Gesamt- 

P,O t 

Gesamt- 

P*O a 

Organischer 

P.O ft 

Organischer 

P.O, 

100 x Org. P, O, 

Beziehung 

sum 

menge 

Gew. 

pro 100 ccm 

pro 100 ccm 

pro die 

pro 100 ccm 

pro die 

Ges. P,0, 

Anfall 




g 

g 

g 

g 

g 



Fall 1 

18.9. 

5. 

2900 

1008 

0,0519 

0,056045 

1,625805 

0,0091296 

0,26476 

16,29 

1 nach Anfall 

19.9. 

2100 

1008 

0,70922 

0,08749 

1,88788 

0,016611 

0,848881 

18,99 

2 nach Anfall 

20.9. 

2100 

1009 

0,096606 

0,097258 

2,042406 

0,00165 

0,08465 

1,698 

8 nach Anfall 

21.9. 

1800 

1010 

0,08977 

0,094846 

1,707228 

0,005072 

0,091296 

5,85 

4 nach Anfall 

22.9. 

2900 

1006,5 

0,102729 

0,10906 

3,10245 

0,006887 

0,188776 

5,88 

5 nach Anfall 

Fall ( 

25.9. 

S. 

1250 

1012 

0,11222 

j <0,188896 

1,676447 

<0,021176 

<0,2647 

1 < 16,0 

1 nach Anfall 

28.9. 

500 

1016 

0,06914 

0,10068 

0,60840 

0,0115886 

0,05769 

| 1U5 

2 nach Anfall 

27.9. 

850 

1014 

0,072928 

0,084068 

0,714578 

— 

— 


3 nach Anfall 

28.9. 

450 

1016 

>0,06406 

0,065069 

0,2927205 

<0,001 

<0,0045 

! <1*6 

4 nach Anfall 

Fall ’ 

1.10. 

7. 

1900 

1016 


0,10474 

1,96162 

0,01268 

0,16884 i 

12,1 

i 1 nach Anfall 

2. 10. 

1200 

10 5 

— 

0,19065 

1,56420 

Spuren 

Spur, x 12 

0,x 

2 nach Aufalf 

a io. 

1100 

1015 

— 

0,12185 

1,83485 

Spuren 

Spur, x 12 

0^c 

8 nach Anfall 

5. 10. 

1900 

1009,5 

1 

0,094888 

1,226894 

<0,001 

<0,018 

<1^7 

5 nach Anfall 

Fall 1 

11.7. 

3. 

| 700 

1025 

>0,1585 

0,17884 

1,21688 

<0,02034 

< 0,14288 

11,7 

DUmmerzugt. 

17. 7. 

1500 

— ; 

0,1255 

0,19029 

1,964 

0,00479 

0,07186 

8,7 

! Dfimmerzusf. 

18.7. 

1800 

1012 

0,09992 

0, 05956 

1,9072 

0,000096 

0,10864 

6*7 

Dftminerzust 

19.7. 

2000 

1019 

0,0965 

0,10129 

2,02586 

0,00479 

0,09586 

4,7 

Dfimmcrrust. 


Aiis den Tabellcn geht also folgendes hervor: Es zeigt sich zunachst, 
daB fur die Ausscheidung der Gesamtphosphorsaure ein eindeutiger Aus- 
schlag nicht zu beobachten ist. Dagegen zeigt sich jedesmal an einem 
oder mehreren der auf einen Anfall folgenden Tage eine betrachtliche 
Steigerung der Ausscheidung der Gesamtphosphorsaure gegeniiber den 
iibrigen Tagen. Man gewinnt vielleicht den Eindruck, als ob auch an 
den Tagen, an denen die auf den Anfall folgende Vermehrung des orga- 
nischen Phosphors wieder gesunken ist, die organische Phosphorsaure- 
ziffer nicht immer ganz mit der von den Autoren als so konstant ange- 
gebenen Ziffer fur den Normalen iibereinstimmte. Ob dies eine nach- 
klingende Folge des Anfalls ist, oder ob auch auBerhalb von Anfalls- 
perioden die organische Phosphorsaure beim Epileptiker eine Storung 
ihrer Ausscheidung erfahrt, dann wahrscheinlich im Sinne einer Erho- 
hung von wechselndem Grade, laBt sich aus den bisherigen Untersuchun- 
gen noch nicht unterscheiden, es sind aber Versuche hieruber im Gange. 
Auch, ob eine Vermehrung wahrend des epileptischen Dammerzustan- 
des vorhegt, laBt sich nach den bisherigen Versuchen nicht mit Be- 
stimmtheit entscheiden. Es hat allerdings nach dem hier angefiihrten 
Fall 8 den Anschein, als finde sich eine solche besonders auf der Hohe 
des Dammerzustandes. Was das Prozentualverhaltnis zwischen Ge¬ 
samtphosphorsaure und organischer Phosphorsaure betrifft, so scheint 
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zunachst auf (lessen Ausfall nicht soviel Gewicht gelegt werden zu 
diirfen, denn es ist ja in erster Linie auch abhangig von den anscheinend 
nicht unbetraclitlichen Schwankungen der Gesamtphosphorsaureaus- 
scheidung, welche wiederum wohl in erster Linie von deren exogener 
Komponente abhangen. Es braucht daher dem starken Ausschlag die- 
ser Zahl nicht so sehr viel Bedeutung beigemessen werden. Immerhin 
ist die positive Schwankung dieser Zahl ein Beweis dafiir, daB die Ver- 
haltnisse beim epileptischen Anfall nicht in Analogic zu setzen sind mit 
den Verhaltnissen, wie sie sich aus einer Zufuhr organischer Phosphor¬ 
saure mit Nahrung sich ergeben; denn dann wiirde ja trotz der 
Steigerung der organischen Phosphorsaureausfuhr die Prozentual- 
ziffer erniedrigt sein miissen. Man kann also annehmen, daB die Quelle 
der mehrgebildeten organischen Phosphorsaure im Korper selbst sitzt 
und daB Phosphorsauren dieser Abkunft dann nicht so vorwiegend in 
gespaltener Form im Harne auftreten. Fragt man nun nach der Art 
dieser im Korper sitzenden Phosphorsiiurequelle, so muB dafiir das ein- 
gangs Gesagte gelten, daB sie chemisch durch die Feststellung eines 
vermehrten Abflusses von organischer Phosphorsaure im Harn noch 
nicht definiert ist. Diese genauere Definition wiirde erst eine Betrach- 
tung von anderer Seite her ergeben, mit der ich augenblicklich beschaf- 
tigt bin. Zunachst wird man natiirlich daran denken, das Ergebnis der 
vorliegenden Untersuchung in Beziehung zu setzen mit dem Be¬ 
hind einer Hyperleukocytose im AnschluB an den epileptischen 
Anfall, wie sie Rohde beschrieben hat, zumal auch eine ver- 
mehrte Ausscheidung von Hamsaure, dem anderen Produkt der 
Nuceiinsaure, beschrieben wird. Da indesscn bisher keine Angaben 
vorliegen, in welcher Weise ein vermehrter Zerfall von Leukocyten bei 
anderen Erkrankungen, in denen er besser sichergestellt ist, sich an der 
organischen Phosphorsaureausscheidung im Harne geltend macht, so 
ist auch diese Erorterung zunachst noch problematisch und es bleibt 
vorerst noch immer die Moglichkeit offen, daB es auch beim epileptischen 
Anfall ein Zerfall von Hirnsubstanz, sei es nun^Zell- oder Lipoidbestand, 
ist, der sich durch die Entfernung seiner phosphorhaltigen, aber noch 
organischen Abbauprodukte im Harne geltend macht. Jedenfalls bietet 
die vorliegende Untersuchung die Anregung, sich mit der Ausscheidung 
organischer Phosphorsaure im Harn unter den verschiedenartigsten 
pathologischen Verhaltnissen zu befassen, und sie eroffnet die Moglich¬ 
keit, durch Untersuchung des Harnes nach weiterer Kenntnis der Ver- 
haltnisse vielleicht entscheiden zu konnen, ob im jeweiligen Falle de- 
struierende oder entziindliche Prozesse vorliegen, bzw. welcher von diesen 
beiden Prozessen die Hauptrolle spielt, eine Aufklarung, welche ja auch 
die Erkenntnis vom Wesen der epileptischen Erkrankungen fordern 
wiirde. DaB gerade auch aus diesen Griinden die Betrachtung der or¬ 
al f. d. g. Neur. u. Psych. O. IV. 17 
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ganischen Phosphorsaureausscheidung im Harn bei anderen Krank- 
heiten des Zen trainer vensystems aussichtsreich ist, habe ich eingangs 
bereits ausgefiihrt und ich hoffe, liber das Ergebnis der dariiber im 
Gange befindlichen Untersuchungen in Balde berichten zu konnen 1 ). 

Zusammenfassung. 

1. Es wird gezeigt, daB die Ausscheidung organischer 
Phosphorsaure im Tagesharn in den Folgetagen nach einem 
epileptischen Anfall eine bemerkenswerte Steigerung er- 
fahrt. 

2. DaB das Prozentualverhaltnis zwischen Gesamtphos- 
phorsaure und organischer Phosphorsaure in einer solchen 
Periode beim Epileptiker ganz besonders erhoht ist. 

Fur die t)berlassung des Materials bin ich meinem Chef, Herm Geh. 
Rat Flechsig, zu Danke verpflichtet. 

Anhang. 

Krankengeschichtenausziige. 

Fall 1: 24jahriger Zimmermann, Gaumen hoch und schmal, keine Here- 
ditat, keine Zahnkrampfe, seit dem 13. Lebensjahr Krampfe, angeblich vorwie- 
gend tonisch, dabei gewohnlich fur eine halbe Stunde bewuBtlos, nach dem Anfall 
Kopfschmerz, wahrend des Anfalles ofters Urinabgang und ZungenbiB. Die An- 
falle traten anfangs mit achtwochigem Intervall auf, hauften sich allmahlich, und 
treten jetzt zweimal wochentlich ein, vorwiegend zur Nachtzeit. Seit l l / t Jahren 
ist der Kranke reizbar, gedachtnisschwach und von langsamer Sprechweise. Mehr- 
mals einige Tage dauernder typischer Dammerzustand. 

Fall 2: 30jahrige Patientin; geschiedene Malersehefrau, Asymmetrie der 
Gesichtsinnervation, starke Demenz, Anfalle seit der Schulentlassung; Beginn des 
Anfalls mit Schrei, gleichmaBige Zuckungen in alien Extremitaten, Schaum vor 
dem Mund, Zungenbisse. Nach dem Anfall mehrstiindiger Schlaf, danach noch 
kurze Benommenheit; Auftreten der Anfalle gewohnlich zur Zeit der Menses. 
Reizbarkeit maBigen Grades. 

Fall 3: 24jahrige Fabrikarbeiterin; Mutter „Kopfleiden“, von 10 Geschwi- 
stern starben fiinf bei der Geburt, 3 Abortus, Mutter des Vaters geisteskrank. 
Seit dem 14. Lebensjahr Krampfanfalle, anfangs seltener, spater bis zu zwei- bis 
dreimal wochentlich. Die Krampfanfalle verlaufen in typischer Weise unter gleich- 
maBigen Zuckungen, sind von Kopfschmerz und Benommenheit gefolgt. Pat., 
die auf der Schule gut gelernt haben soli, ist im Laufe der Krankheit betrachtlich 
dement geworden, auch ihr Charakter hat sich geandert, sie ist reizbar und neigt 
zu Erregungszustanden, in denen sie gegen die Angehorigen aggressiv wird und 
unmaBig schreit. V T ier Tage vor der Einlicferung, bei der Pat. sich in einem leichten 
Dammerzustand befand, hat sie ihr Kind unmittelbar post partum in sehr de- 
menter Weise getotet. 

l ) DaB der vorliegenden Untersuchungsweise vielleicht auch eine differential- 
diagnostische Bedeutung innerhalb des grolien Gebiets der als Epilepsie bezeich- 
neten Erkrankungen zukommt, wird sieh dann mdglicherweise auch ergeben. 
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Fall 4: 19jahriger Patient; Assymmetrie der Ohrbildung; seit der Kindheit 
Krampfe, friiher 3—9 Anfalle und dann wieder vierwochige Pause, seit drei 
Wochen Haufung der Krampfe; die Anfalle verlaufen in typischer Weise unter 
Zuckungen, bei denen kein Muskelkomplex pravaliert; sehr dement. Nach dem 
Anfall Kopfschmerz und langer dauernde Benommenheit. 

Fall 5; 25jahriger Bauarbeiter; seit dem 16. Lebensjahr Krampfe, angeb- 
lich infolge Schrecks; es soil vorher eine stumpfe Kopfverletzung stattgefunden ha- 
ben, nach der Pat. eine halbe Stunde lang bewuBtlos war, vor dem Anfall Flim- 
mem vor den Augen, allgemeine Krampfe, kein ZungenbiB, kein Urinabgang, 
Pupillen maximal erweitert und lichtstarr wahrend des Anfalls. 

Fall 6: 23jahriges Ladenmadchen. Vor 2 Jahren Partus; wahrend der 
Graviditat traten zum ersten Male Anfalle auf; im Anfall BewuBtlosigkeit, Schreie, 
Krampfe gleichmaBig ohne Pravalenz einzelner Gruppen. Intervalle wechselnd, 
Tage bis Wochen. Haufig Koinzidenz mit den Menses. Pat. ist jetzt ziemlich de¬ 
ment, apathisch. Neben den Anfallen Absencen und leichte Dammerzustande. 

Fall 7: 41jahriger Sattlergeselle; seit dem 16. Lebensjahr Krampfe, friiher 
nur vierteljahrlich, in den letzten Jahren wesentlich haufiger, wahrend der Anfalle 
haufig Verletzungen und ZungenbiB, leichte Demenz, Anfalle verlaufen in typischer 
Weise. 

Fall 8: 34jahriger Eisendreher; seit 8 Jahren Krampfanfalle, friiher sehr 
selten, zuletzt jede Nacht, vor der ersten Einlieferung 1907 funfmal am letzten 
Tage, bei der Einlieferung erregter und gewalttatiger Dammerzustand, nach Ab- 
lauf des Dammerzustandes kleinere Anfalle mit leichten Zuckungen, wahrend der 
groBen Anfalle BewuBtlosigkeit, Verletzung, nachfolgender Kopfschmerz und 
Benommenheit, bei der jetzigen Aufnahme wieder in stark erregtem Dammer¬ 
zustand eingeliefert, welcher im Laufe von 7 Tagen allmahlich abklingt. 
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Beitrag zur Theorie des calorischen Nystagmus. 

Von 

M. Rosenfeld. 

(Aus der psychiatrischen Klinik zu StraBburg [Prof. Wollenberg].) 

(Eingegangen am 9. Dezetnber 1910.) 

Die Tatsache, daB die Richtung der beim Ausspiilen des auBeren 
Gehorkanals mit kaltem Wasser auftretenden Augenbewegungen resp. 
des Nystagmus sich umkehrt, wenn man statt kaltem Wasser warmes, 
d. h. Wasser liber 37° C anwendet, hat B&r&ny bekanntlich durch 
eine sehr elnfaehe physikalische Betrachtung zu erklaren vereucht. 
Er verglich das Labyrinth mit einem GefaB, welches mit einer Fliissig- 
keit von 37° C angefullt ist und in welchem nun, je nachdem man 
seine Wand mit kaltem oder warmem Wasser anspritzt, verschiedene, 
d. h. entgegengesetzte Bewegungen des Wassers auftreten. In der- 
selben Weise, wie in dem bekannten Versuche Ewalds durch die ent- 
gegengesetzten Bewegungen des pneumatischen Hammers entgegen¬ 
gesetzte Lymphbewegungen hervorgemfen werden und dementsprechend 
auch entgegengesetzte Kopf- und Augenbewegungen sich erzeugen 
lassen, sollen auch die bei der warmen oder kalten Calorisierung 
entstehenden entgegengesetzten Lymphbewegungen in den Bogen- 
gangen die entgegengesetzten Bulbusbewegungen resp. Nystagmus 
bedingen. 

Gegen diese einfache Erklarung haben sich verschiedene Beobachter 
gewandt, und man hat zahlreiche Griinde und Tatsachen gegen diese 
Erklarung vorgebracht. Einige seien hier kurz angefiihrt: Die t)ber- 
tragung einer so einfachen physikalischen Vorstellung wie die des 
GefaBes auf die feinen Bogengange hat sicher seine Bedenken. Man 
wird kaum sagen konnen, welche Wand der Bogengange zuerst abgekuhlt 
wil'd. AuBerdem liegt Gewebe dazwischen, welches Blut fiihrt. AuffaUig 
erscheint auch, daB bei Durchschneidung der Bogengange und nach Er- 
offnung des eVstibulums noch calorischer Nystagmus auftritt. Bartels 
fiihrt noch eine Beobachtung bei einem Kaninchen gegen die Theorie 
B&ranys ins Feld. Bei diesem Tiere war der linke Acusticus durch- 
schnitten worden. Obwohl also an dem rechten Ohrapparat nichts ge- 
andert war, also auch die Endolymphbewegungen normal sein muBten. 
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so bewirkte die Calorisierung rechts mit kaltem Wasser stets einen 
Nystagmus nach der ausgespiilten Seite, anstatt nach links. Bartels 
hat die entgegengesetzte Wirkung von warmem und kaltem Wasser auf 
den Vestibularapparat auf folgende Weise zu erklaren versucht. Es soil 
sich dabei um eine thermische Reizung des Labyrinths, um eine Reizung 
resp. Herabsetzung des Nervenendapparates, unabhangig von Lymph- 
stromungen, handeln. Die Warme soil die Tatigkeit des Labyrinths 
steigern und dadurch einen Nystagmus nach derselben Seite hervor- 
rufen. Die Kalte soil das Labyrinth bis zu einem gewissen Grade lahmen, 
wodurch, vie bei einseitiger Labyrinthzerstorung, Nystagmus nach der 
entgegengesetzten Seite auftritt. DaB Hemmungen und Reizungen 
des Vestibularapparates, also rein nervose Vorgange bei dem Zustande- 
kommen des calorischen Nystagmus eine Rolle spielen konnen, erscheint 
durchaus plausibel. .Bartels halt aber selbst seine Erklarung nicht 
fiir eine vollig befriedigende. Die Theorie B&r&nys konnte dadurch 
gestiitzt werden, daB man nachwies, daB durch eine Anderung der 
Kopfhaltung resp. durch eine Anderung der Lage der Bogengange, der 
Effekt der Calorisierung, was die Richtung des Nystagmus anlangt, 
modifiziert werden kann. Denn wenn die Annahme richtig war, daB 
bei der Calorisierung Lymphbewegungen in den feinen Bogengangen 
auftreten, wenn die Richtung dieser minimalen Fliissigkeitsbewegungen 
wirklich so ausschlaggebend fiir die Richtung der Augenbewegungen 
ist, so war zu erwarten, daB durch wesentliche Anderung in der Stel- 
lung der Bogengange auch eine Anderung in der Richtung der Lymph¬ 
bewegungen entstehen mtisse, welche sich ihrerseits durch eine Anderung 
der Richtung der Nystagmusbewegung zu erkennen geben konnte. 
B4r4ny hat auch in dieser Beziehung schon eine Reihe wichtiger 
Beobachtungen gemacht. Er zeigte, daB beim Ausspritzen des rechten 
Ohres in aufrechter Kopfstellung ein nach links gerichteter horizontaler 
und rotatorischer Nystagmus auftritt. Neigte die Versuchsperson den 
Kopf um 180° nach vorne, so trat rotatorischer Nystagmus nach rechts 
auf. Wurde das reclite Ohr mit kaltem Wasser ausgespritzt und der 
Kopf auf die linke Schulter geneigt, so trat in dieser Stellung horizon¬ 
taler Nystagmus nach rechts auf; neigte man den Kopf auf die rechte 
Schulter, so entstand horizontaler Nystagmus nach links. Bei Kaninchen 
erhielt Kubo eine Umkehr des Nystagmus bei Lageveranderung; 
dieser Versuch gliickte aber bei Tauben nicht, bei denen sich doch 
bekanntlich der Versuch Ewalds mit dem pneumatischen Hammer so 
vorziiglich ausfiihren lafit. Maup6tit behauptet, daB schon die Lage 
der Bogengange gegen die Theorie B&r&nys spricht. Bei Fischen 
soil der calorische Nystagmus sich nicht deutlich hervorrufen lassen. 

Ich habe nun in einer Anzahl von Fallen die Bedeutung der Kopf¬ 
stellung fiir die Richtung des calorischen Nystagmus gepruft. Einzelne 
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Beobachtungen, die ich hierbei raachen konnte, erscheinen fur die 
Theorie des Nystagmus nicht gleichgiiltig und daher mitteilenswert. 

Bei einem jungen Manne mit multipier Sklerose und spontanem 
Nystagmus nach rechts und links wurde der calorische Nystagmus zu- 
nachst in Riickenlage untersucht. Es zeigte sich, wie zu erwarten, 
daB z. B. bei der Calorisierung des rechten Ohres mit kaltem Wasser 
ein noch starkerer Nystagmus nach links auftrat, wahrend der spon- 
tane Nystagmus nach rechts unterdriickt wurde. Auf die Intensitat 
und die Dauer der Nystagmusbewegungen wollen wir hier nicht 
weiter eingehen. Wurde der Kranke nun zu Beginn des Versuches 
auf den Leib gelegt, so daB das Gesicht nach unten schaute, und 
nun der Versuch mit der Calorisierung des rechten Ohres begonnen, 
so trat die rasche Nystagmusbewegung nach rechts und nicht mehr 
nach links auf. Es ware das also eine Bestatigung der oben mitgeteilten 
Beobachtung von Bar any. Gelegentlich konnte ieh aber beobachten, 
daB in diesem Falle, ebenso wie in anderen, die Calorisierung in Bauch- 
lage nicht so wirksam war, was die Intensitat der Bewegungen anlangt. 
An einem Tage gelang es z. B. bei dem jungen Manne mit multipler 
Sklerose iiberhaupt nicht in Bauchlage einen calorischen Nystagmus 
zu erzeugen, obwohl ein geringer spontaner Nystagmus auch in dieser 
Stellung vorhanden war. Auch in einem Falle von apoplektiformer 
Pseudobulbarparalyse war in Riickenlage der Nystagmus viel leichter 
zu erzeugen als in Bauchlage. 

Ich untersuchte nun die Kranken in der Weise, daB ich zunachst 
in Bauchlage durch Calorisierung rechts einen Nystagmus nach rechts 
hervorrief. Wurde der Kranke nun wieder in Riickenlage gebracht, 
also um 180° gedreht, so schlug der rasche Nystagmus nach rechts 
sofort in einen auBerst heftigen Nystagmus nach links um; es trat also 
ein Effekt auf, welcher einer Calorisierung derselben Seite, aber in ent- 
gegengesetzter Korperlage entsprach. Und umgekehrt schlug der durch 
die Calorisierung des linken Ohres in Riickenlage erzeugte rasche Nystag¬ 
mus nach rechts sofort in einen Nystagmus nach links um, wenn der 
Kranke wieder auf den Leib gelegt wurde. Es lieB sich also in diesen 
Versuchen zeigen, daB die Umlagerung des Korpers um etwa 180° dann 
eine momentan eintretende Umkehr der Richtung des raschen Nystagmus 
bewirkte, wenn die Calorisierung mit kaltem Wasser vorausgegangen 
war. Die Umlagerung des Korpers allein um 180° geniigte nicht, um 
einen derartigen Effekt auf die Richtung eines schon vorher bestehenden 
Nystagmus (bei multipler Sklerose) zu erreiechen. Auffallend war die 
Heftigkeit, d. h. die GroBe und die Zahl der Nystagmusbewegungen, 
welche im Momente der Umlagerung aufzutreten pflegten. Besonders 
beachtenswert war die kurze Latenzzeit dieses raschen Nystagmus, der 
in dem eben geschilderten Versuche zustande kam. Die Latenzzeit 
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war eine auffaliig geringe, man kann sagen, sie fehlte ganz; die Wirkung 
der Umlagerung des Korpers war eine momentane; dieses ist um so auf- 
falliger, als gerade die Wirkung einer Calorisierung z. B. links sehr 
verspatet auftritt, wenn man vorher einen calorischen Nystagmus 
von der entgegengesetzten Seite erzeugt hat. Es dauert oft 20 bis 
30 Sekunden, bis der zuerst erzeugte Nystagmus durch die Calorisierung 
der entgegengesetzten Seite zum Stillstand gebracht wird und dann in 
den entgegengesetzten Nystagmus umschlagt. 

Ich habe den oben mitgeteilten Versuch noch in folgender Weise 
variiert: Der Kranke wurde zuerst in Bauchlage untersucht. Es bestand 
ein spontaner Nystagmus nach rechts und nach links. Nun wurde die 
Calorisierung links mit kaltem Wasser vorgenommen. Es trat ein 
starker Nystagmus nach links auf. Wurde der Kranke jetzt um 180° 
gedreht, so schlug der Nystagmus nach links sofort in einen sehr heftigen 
Nystagmus nach rechts um. Wiederholte man aber jetzt die Um¬ 
lagerung des Kranken, d. h. brachte man ihn wieder in Bauchlage, so 
blieb der Nystagmus nach rechts bestehen; die Umlagerung des Kranken 
um 180° war jetzt unwirksam. Ich habe diese Versuche auch mit 
warmem Wasser w'iederholt; die Resultate waren die entsprechenden, 
d. h. umgekehrte. So trat z. B. bei der Calorisierung links mit w'armen 
Wasser in Bauchlage ein Nystagmus nach rechts auf, welcher bei der 
Umlagerung des Kranken sofort in einen Nystagmus nach links um- 
schlug. Femer habe ich den Versuch bei einem jungen Madchen wieder- 
holt, welches wegen einer hysterischen Contractur der Halsmuskeln 
narkotisiert werden muCte. Das Madchen hatte einen spontanen, 
leichten Nystagmus nach rechts und links. Der Vorversuch im wachen 
Zustande verlief folgendermaBen: Bei der Calorisierung links mit kaltem 
Wasser in Riickenlage trat Nystagmus nach rechts auf, welcher bei 
einer Umlagerung um 180° in einen Nystagmus nach links umschlug. 
Der geringe spontane Nystagmus nach rechts wurde dabei aber nicht 
ganz unterdriickt. Bei der Calorisierung links in Bauchlage trat ein 
deutlicher Nystagmus nach links auf, der bei Wiederherstellung der 
Riickenlage von einem starken Nystagmus nach rechts momentan 
abgelost wurde. Nun wurde das Madchen mit Chloroform betaubt, um 
ihre hysterische Contractur zu korrigieren. Bei der Calorisierung rechts 
mit kaltem Wasser trat eine fixierte Deviation der Bulbi nach rechts auf. 
Jetzt wurde das Madchen in Bauchlage gebracht. Die Bulbi blieben zu- 
nachst noch eine Zeit nach rechts gewendet. Nach einer Latenzzeit von 
etwa 20—30 Sekunden gingen die Bulbi aber nach links langsam heriiber 
und verharrten dann in Endstellung links. In diesem Versuch war also 
die Latenzzeit, w r elche verstrich, bis die Umlagerung des Korpers nach 
der Calorisierung wirksam wurde, auffaliig lang, im Gegensatz zu dem 
oben mitgeteilten Versuch. 
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Aus den Versuchen ergeben sich folgende Resultate: Die Ande- 
rung der Korperlage einer Versuchsperson (um 180°) bewirkt dann 
sofort einen heftigen Nystagmus z. B. nach rechts, wenn man vor- 
her eine Calorisierung des rechten Ohres mit kaltem Wasser vorge- 
nommen hat und dadurch einen Nystagmus nach links erzeugte. 
Die Anderung der Korperstellung ohne vorhergehende Calorisierung 
pflegt auch bei spontan bestehendem Nystagmus (bei multipier Sklerose) 
weniger wirksam oder wirkungslos zu sein, sowohl was die Richtung, 
als was die Starke des Nystagmus anlangt. Ausnahmen von dieser 
Regel, wie sie z. B. bei Hirntumoren vorkommen, haben auch ihre be- 
sondere Ursache. Der Nystagmus, welcher durch Umlagerung des 
Korpers nach Calorisierung zu erzeugen ist, tritt stets sofort ohne Latenz- 
zeit ein und ist von groBer Heftigkeit. Wird derselbe Versuch in Narkose 
vorgenommen, so tritt durch Umlagerung des Korpers (um 180°) nach 
Calorisierung eine fixierte Deviation ein, welche der primar erzeugten 
fixierten Deviation entgegengesetzt ist, sich aber durch eine sehr lange 
Latenzzeit auszeichnet. Diese Resultate erhielt ich sowohl in Fallen 
mit spontanem Nystagmus bei multipler Sklerose, als auch in normalen 
Fallen ohne Nystagmus. 

Was kann man aus diesen Beobachtungen fiir Schliisse ziehen: 
Der Stellung des Kopfes kommt offenbar, wie dies schon vielfach be- 
hauptet worden ist, ein bedeutender EinfluB auf die Richtung des 
Nystagmus zu. Die Tatsache aber, daB die Wirkung der Umlagerung 
des Korpers auf die Richtung der Augenbewegungen dann erst besonders 
deutlich wird und regelmafiig eintritt, wenn man eine Calorisierung der 
Umlagerung vorausschickt, daB also gerade der calorische Nystagmus 
auf die Lageveranderung so lebhaft reagiert, verlangt eine besondere Be- 
achtung. Durch die Calorisierung muB in dem Vestibularapparat irgend- 
eifle Veranderung hervorgerufen werden, die nun eine Lageveranderung 
des Korpers besonders wirksam sein laBt, da die letztere allein bei 
denselben Versuchspersonen oft keinen oder nur geringen EinfluB auf 
die Richtung des schon vorhandenen Nystagmus zu haben pflegt. Wie 
man sich diese Veranderung im Vestibularapparat vorstellen soil, muB 
dahingestellt bleiben. Wichtig erscheint aber noch mitzuteilen, daB 
der durch Galvanisierung erzeugte Nystagmus auf eine darauffolgende 
Umlagerung des Korpers um 180° nicht in der Weise reagiert, wie es 
der calorische Nystagmus zu tun pflegt. 

Die Tatsache, daB auch in der Narkose die Umlagerung nach 
Calorisierung wirksam ist, d. h. die Richtung der fixierten Deviation 
nach der mit kaltem Wasser ausgespulten Seite sich umkehrt, ist an 
sich nicht auffallig, sondern im Gegenteil zu erwarten. Beachtenswert 
erscheint es aber, daB bei dem in Narkose wiederholten Versuche die 
Latenzzeit der durch Umlagerung hervorgerufenen entgegengesetzten 
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Deviation eine so lange ist. Die Reizung der peripheren Endapparate 
ist bei beiden Versuchen dieselbe geblieben; auch die Umlagerung des 
Korpers nach der Calorisierung wurde in derselben Weise vorgenommen. 
Die in dem Vestibularapparat anzunehmenden Veranderungen haben 
also in derselben Weise vonstatten gehen konnen, vvie in dem Versueh 
ohne Narkose. Warum ist also die Latenzzeit, welche zwischen der 
Umlagerung und dem Eintritt der Augenbewegungen verstreicht, in 
beiden Versuchen eine so verschiedene. Die Tatsache, daB die Latenz¬ 
zeit des calorischen Nystagmus an sich eine individuell sehr verschiedene 
sein kann und in der Narkose eine sehr lange zu sein pflegt, hat fiir 
meinen Versueh keine Bedeutung. Denn die Latenzzeit bezieht sich 
in dem Versueh, wie gesagt, auf die Zeit, welche verstreicht zwischen 
der Umlagerung des Korpers und dem Einsetzen der Bulbusbewegungen, 
und nicht auf die Zeit zwischen der Calorisierung und dem Beginn der 
letzteren. Warum ist in dem einen Falle die Wirkung der Umlagerung 
des Korpers auf die Richtung der Augenbewegungen eine momentane 
und in dem anderen Falle eine langsam eintretende. Man wird sagen 
diirfen, daB durch die Narkose zentrale Bahnen auBer Funktion gesetzt 
werden, deren funktionelle Intaktheit 'resp. Ansprechbarkeit zwar nicht 
fiir das Auftreten der Deviation und fiir die Richtung derselben, wohl 
aber fiir die GroBe der Latenzzeit Bedeutung zu haben scheint, welche 
zwischen der Umlagerung des Korpers und dem Beginn der Augen¬ 
bewegungen verstreicht. 
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t)ber die Polynucleose im Liquor cerebrospinalis, insbesondere 
bei der progressive!! Paralyse. 

(Mit einem Beitrag znr Kasuistik der Strangnlationspsychosen.) 

Von 

M. Pappenheim. 

(Aus der psychiatrischen Klinik in Heidelberg.) 

(Eingegangen am 24. Dezember 1910.) 

Kafka hat in einer im 1. Bande dieser Zeitschrift erschienenen 
Arbeit ,,t)ber die Polynucleose im Liquor cerebrospinalis bei der pro- 
gressiven Paralyse 11 meine in der Monatsschrift fiir Neurologie und 
Psychiatrie (Bd. 21, 1907) erfolgte Veroffentlichung iiber diesen Gegen- 
stand einer ziemlich eingehenden, ablehnenden Kritik unterzogen. Ich 
muB gestehen, daB ich mich durch seine Ausfiihrungen nicht habe 
uberzeugen lassen, und ich halte es fiir meine Pflicht, im Interesse der 
Klarung der aufgeworfenen Frage seinen Darlegungen in manchen 
Punkten entgegenzutreten. 

Kafka versucht den Nachweis zu fiihren, daB der von anderen 
Autoren undmir betonte Zusammenhang zwischen einer Vermehrung 
der polynuclearen Zellelemente im Liquor cerebrospinalis und irgend- 
welchen Exacerbationserscheinungen im Krankheitsbilde der Paralyse 
nicht bestehe. 

Zur Stiitze seiner Anschauung fiihrt er 17 eigene Beobachtungen an, 
von welchen 9 Exacerbationen im Krankheitsbilde aufweisen, die 
nicht mit einer Steigerung des Leukocytengehalts im Liquor einher- 
gehen, 8 andere (unter Einrechnung des von Kafka bei der ersten 
Gruppe aufgefiihrten Falles 10) dagegen, die eine Vermehrung des 
prozentuellen Leukocytengehaltes ohne jede Exacerbations- 
erscheinung zeigen. Der Fall 10, auf den Kafka selbst offenbar 
kein groBes Gewicht legt, kann bei der Besprechung der ersten Gruppe 
wohl ausscheiden, da Kafka von ihm sagt, es sei ,,keineswegs sicher- 
gestellt, daB es sich um ein paralytisches Fieber handle 1 '. Ich glaube 
in der Tat, daB man, so sehr man — m. E. mit Recht — von der 
Existenz eines ,,paralytischen Fiebers 11 iiberzeugt sein mag, bei der 
Zuordnung des einzelnen Falles sehr vorsichtig sein muB, und ich selbst 
wiirde mich nur getrauen, in solchen Fallen von paralytischem Fieber 
zu sprechen, in welchen die Attacken wiederholt auftreten und schnell 

Z. f. d. jr. Neiir. h. Psych. O. IV. 18 
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voriibergehen. Ein einmaliges fiinftagiges Fieber macht die Annahme 
einer anderen — nicht gefundenen — somatischen Ursache desselben 
wahrscheinlich. Die Falle 3 und 7 gehoren gleichzeitig auch in die 
zweite Gruppe, da sie bei je einer Punktion Leukocytenvermehrung 1 ) 
ohne Exacerbation zeigten. 

Im folgenden will ich vorerst versuchen, Kafkas „in extenso*' 
wiedergegebenes Material — das bedeutet offenbar, dab Kafka einer- 
seits die Resultate samtlicher in Exacerbationen vorgenommenen 
Punktionen, andrerseits alle Falle wiedergegeben hat, in denen Poly- 
nucleose gefunden wurde — statistisch zu verarbeiten. Auf diese Weise 
scheint mir die Frage nach dem Zusammenhange der Erscheinungen, 
die, wie ich schon in meiner ersten Arbeit betonte, nicht jedesmal 
gleichzeitig auftreten, am ehesten gelbst werden zu konnen. 

Die erste Gruppe — Punktionen zur Anfallszeit — umfaBt die 
9 ersten Falle Kafkas mit 10 Punktionen (Fall 3 zweimal, die anderen 
je einmal); dazu kommen zwei Punktionen des Falles 17 — die vom 
22. Februar und die letzte. Bei 4 von diesen 12 Punktionen fand sich 
Polynucleose (zweimal im Fall 3, je einmal im Fall 5 und 17), die 
anderen waren — im Sinne unserer Frage — negativ. Kafkas Be- 
merkung, dab Fall 3 auch einmal Polynucleose ohne Anfall zeigte, 
kann bei unserer statistischen Verwertung nicht als Ein wand gel ten, 
weil diese Beobachtung im Fall 3 ebenso wie in alien anderen Fallen 
— auber Fall 17 — nur einmal gemacht wurde. Daraus ergibt sich 
aber nicht, dab es sich im Fall 3 um eine langedauernde Polynucleose 
gehandelt habe, wie sie sich im Falle 17 findet, der sich, wie ich spater 
naher ausfiihren werde, von den anderen Beobachtungen wesentlich 
unterscheidet. Es ware aus diesem Grunde wohl berechtigt gewesen, 
den letzteren Fall (17) fur die statistische Berechnung auszuscheiden, 
zumal er viel ofter punktiert wurde als alle anderen Falle. Doch unter- 
lieb ich dies, um die Resultate nicht zu meinen Gunsten zu verbessern. 

Auch einige andere Punktionsergebnisse aus der ersten Gruppe 
Kafkas kann ich nicht ohne weiteres anerkennen, und zwar die letzte 
Punktion des Falles 17, die knapp vor dem Tode des Patienten ge¬ 
macht wurde, und die Falle 1 und 8, die anscheinend ebenfalls kurze 
Zeit vor dem Tode — die genauen Daten fehlen leider — punktiert 
wurden. Kafka scheint es ganz entgangen zu sein, dab ich in meiner 
ersten Arbeit darauf aufmerksam machte, dab auffailenderweise kurz 
vor dem Tode die Leukocytenvermehrung nach Anfallen verhaltnis- 
mabig selten auftritt oder in manchen Fallen schwindet, wenn sie vor- 
handen war — eine Beobachtung iibrigens, die vielleicht das Resultat 

') Wenn schlechtweg von Leukocytenvermehrung oder Polynucleose oder dgl. 
die Rede ist, so ist stets eine Steigerung des prozentuellen Verhaltnisses der 
polynucleiiren Zellen des Liquor liber das gewohnliche MaB gemeint. 
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der am Sterbetage vorgenommenen Punktion im Falle 6 Kafkas, 
die zwar eine Vermehrung der Polynuclearen, aber nur bis zum ,,Grenz- 
wert“ ergab, noeh etwas wertvoller erscheinen laBt. 

Zur zweiten Gruppe — Polynucleose ohne Exacerbation — gehdren 
die Beobachtungen Kafkas 10—16 mit je einer Punktion, die Falle 
3 und 7 aus der ersten Gruppe Kafkas, gleichfalls mit je einer Punktion, 
und der Fall 17 mit 12 Punktionen. Dem letzten Falle gegeniiber kann 
ich einen Einwand nicht unterdriicken. Zwei der starksten Poly- 
nudeosen dieses Falles (100% und 83%) schlossen sich der ersten und 
zweiten Einbringung des Kranken in die Klinik an. Man wird es wohl 
kaum ausschlieBen kdnnen, daB sich die Einweisungen an ,,Exacer- 
bationen“ angeschlossen haben. Es wundert mich, daB Kafka diese 
Mdglichkeit nicht selbst erwog, da er sich in einem meiner Falle sogar 
einem anamnestisch erhobenen Anfalle gegeniiber skeptisch verhalt 
und da man im allgemeinen doch wohl positiven anamnestischen An- 
gaben einen groBeren Wahrscheinlichkeitswert beimessen wird als 
negativen. Die gleiche Erwagung ware aueh fur Kafkas Falle 12 und 16 
anzustellen, die vier bzw. zwei Tage nach ihrer Aufnahme in die Klinik 
punktiert wurden. 

Fassen wir das so ausgebreitete Material unter bestimmten Gesichts- 
punkten zusammen, so sehen wir, daB Kafka unter iiber 450 Punk¬ 
tionen (fur die Ausrechnung habe ich die runde Zahl 460 beniitzt, 
was einen ganz unwesentlichen Fehler verursacht) im ganzen 26mal 
(darunter im Falle 17 allein 12mal), d. i. in 5,56% aller Punktionen, 
Polynucleose fand. Untersuchen wir nun, wie oft Anfalle mit 
Polynucleose einhergehen, so kdnnen wir konstatieren, daB unter 12, 
zur Anfallszeit vorgenommenen Punktionen 4mal, d. i. in 33,33% 
aller Falle, Polynucleose angetroffen wurde. 

Berechnen wir andrerseits, wie oft sich in anfallsfreien Zeiten 
Polynucleose findet, so sehen wir, daB das nur in 4,79% — 21mal 
unter 438 Punktionen — der Fall war. 

Man sieht also aus dieser Zusammenstellung, die keinen der zu- 
gunsten meiner Anschauung gegen Kafkas Material vorgebrach- 
ten Einwande beriicksichtigt, sondem sein Material so verwertet, 
wie er es selbst bringt, daB eine Vermehrung der polymorph- 
kernigen Zellen im Liquor der Paralytiker nahezu 7mal so haufig 
gleichzeitig mit Anfallen als ohne solche auftritt. 

Man wird demnach Kafka nicht gut zugeben kdnnen, daB es ins 
Auge fallt, wie selten eine Exacerbation des Krankheitsbildes mit 
Polynucleose ,,auch nur annahernd parallelgeht“, und man wird auf 
Grand seines eigenen Materials schwerlich ,,sagen miissen, daB das 
Nebeneinandervorkommen von Polynucleose und Anfall wohl nur ein 
zufalliges ist“. 

IS* 
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Man wird das noch weniger dann tun, wenn man auf die Literatur 
noch etwas genauer eingeht als Kafka, aus dessen Darstellung aller- 
dings auch schon deutlich zu ersehen ist, daB bei der Mehrzahl der 
Autoren die Meinung von einem Zusammenhange der erwahnten Er- 
echeinungen besteht. 

Kafka fiihrt zwar an, ,,daB viele Autoren das Vorkommen der 
Polynucleose nach oder bei Anfallen usw. direkt leugnen“, nennt aber 
von diesen bloB Fischer. 

Ich fand bei einer neuerlichen, ziemlich eingehenden, wenn auch 
nicht vollstandigen, Durchsicht der einschlagigen Literatur diesen 
Zusammenhang eigentlich nur in einer Diskussionsbemerkung von 
Joffroy vom Jahre 1903 direkt bestritten. In seinem neuen Buche 
uber die Paralyse driickt sich aber auch Joffroy ein wenig zuriick- 
haltender aus, indem er unter Hinweis auf die hierher gehorigen Befunde 
anderer Autoren (S. 105) schreibt: ,,Nous memes nous avons constate, 
exceptionnellement, cette predominance de polynucl6aires sur les 
autres elements, mais en dehors des ictus et pendant une periode plus 
ou moins prolong6e de la maladie; cette polynucleose 6tait independante 
de toute circonstance particuliere appreciable”. Joffroy scheint also 
Falle von schnell voriibergehender Polynucleose — und auf diese 
kommt es, wie ich noch ausfiihren werde, in diesem Zusammenhange 
an — iiberhaupt nicht gesehen zu haben. 

Was Fischer betrifft, so betont er allerdings, daB er auch fur eine 
qualitative Anderung des Zellbildes kein Symptom eruieren konnte, 
das damit in einem gewissen klinischen Zusammenhang stehen wiirde; 
er fiihrt auch an, daB er besonders wegen der Frage der Polynudearen 
auch auf fieberhafte Zustande geachtet habe. Ob er aber diese Frage 
auch bei den Anfallen beriicksichtigte, geht aus seiner Arbeit nicht ganz 
unzweideutig hervor. Die Beispiele, die er anfiihrt, beziehen sich bloB 
auf das Verhalten der Zellzahl iiberhaupt und nicht auf das der Poly¬ 
nucleose. 

Was bringt nun Kafka gegen jene Autoren vor, die den besprochenen 
Zusammenhang bejahen? Den allgemeinen, nicht. durch Kranken- 
geschichten belegten Angaben der Literatur — er zitiert eine solche 
aus dem Buche von Anglada — legt er offenbar keinen groBen Wert 
bei. Ich kann ihm hierin nur vollkommen beistimmen. Zwar lassen 
sich noch andere derartige Angaben auffinden — so die in meiner 
ersten Arbeit zitierte Bemerkung Zilanakis und bei Henkel: „Das 
zahlreiche Auftreten von polynudearen Zellen im AnschluB an einen 
paralytischen Anfall haben wir auch einige Male nachweisen konnen“ — 
doch kann man bei so allgemeinen Eindriicken leiohter einer Tauschung 
unterliegen. Das lehrte mich vor allem eine Arbeit Behms, welcher 
S. 239 angibt, daB er in einzelnen Fallen von Paralyse, insbesondere 


ty Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



insbesondere bei der progressive!! Paralyse. 


271 


nach Anfalien, eine geringe Leukocytose neben der sonstigen Zell- 
vermehrung habe nachweisen konnen, wahrend er auf S. 266 das 
gerade Gegenteil behauptet und nur in einem Fall von Himlues nach 
einem Anfalle Leukocytose gesehen haben will. 

Dagegen scheint mir der von Kafka beziiglich der konkreten Bei- 
spiele der Autoren 1 ) erhobene Einwand, daB von diesen „ja nur jene 
Falle publiziert werden, wo Exacerbationen mit Polynucieose vor- 
kommen, die ohne solche aber nicht von ihm iiber Gebiihr eingeschatzt 
zu werden. Die Liquorpolynucleose ist, wie auch aus Kafkas eigenem 
Material hervorgeht, so selten, daB auch einzelnen markanten Be- 
obachtungen ein relativ hoher Wert zukommt. 

Ein derartiger Fall kam z. B. vor nicht langer Zeit in unserer Klinik 
zur Beobachtung. 

62jahriger Pat., am 21. Januar 1910 in die Klinik aufgenommen. Der Kranke 
hatte sich seit Oktober des vorigen Jahres psychisch verandert. In der Klinik 
zeigte er eine vorgeschrittene Demenz, schlechtes Rechenvermogen, mangelhafte 
zeitliche Orientierung. Er war andanemd euphorisch, meist leicht erregt, 
redete viel, mischte sich in alle Gesprache in seiner Umgebung, produzierte enorme 
GroBenideen, er sei Kaiser, besitze die ganze Welt. 

Korperlich war eine Facialisdifferenz, ein Tremor der Zunge und der Finger, 
eine hoehgradige artikulatorische Sprachstorung zu konstatieren; es bestand 
ferner Argyll-Robertson, Hypalgesie, etwas Hyptonie der Beine, etwas stampfender 
Gang; der Patellarsehnenreflex war rechts sehr schwach und fehlte links. Die 
Wassermannsche Reaktion war im Blute und im Liquor positiv. Im letzteren 
fand sich auch starke EiweiBvermehrung nach Nissl und positive Nonnesche 
Reaktion. 

Am 23. Februar gegen Mittag trat plotzlich — ohne daB eine BewuBtlosigkeit 
oder daB Zuckungen beobachtet worden waren — eine schwere angstliche Erregung 
bei hochgradiger Aphasie auf. Nachmittag lallte Pat. nur unverstandlich und 
walzte die Zunge im Munde. Abends 8 Uhr: Temp. 38,7. Pat. spricht nur einige 
verstandliche Worte — „Gesundheit, meine Herren, ach ja“ — wiederholt diese 
immer wieder, produziert dazwischen ganz sinnlose Silben. 

Am 26. Februar waren die aphasischen Storungen bis auf ein Minimum 
verechwunden, die angstliche Erregung war dem friiheren euphorisch-dementen 
Verhalten gewichen. 

Am 13. Miirz neuerlicher Anfall von Aphasie — doch sind die Storungen ge- 
ringer als das erstemal — bei geringer Benommenheit. Am folgenden Tage waren 
nur mehr Spuren aphasischer Stdrung nachzuweisen. 

*) Hier diirfen wohl zwei Beobachtungen von Widal, Lemierre et Boidin 
Erwahnung finden, die sich zwar nicht auf die progressive Paralyse beziehen, 
aber dennoch wohl in diesen Zusammenhang gehoren und die von Kafka und 
mir noch nicht zitiert wurden. Die Autoren hatten in zwei Fallen von Syphilis des 
Zentralnervensystems Polynucieose gefunden. Im ersten handelte es sich um eine 
Frau mit seit vier Jahren bestehender syphilitischer Hemiplegie, bei welcher 
epileptiforme Anfalle auftraten. Der zweite Fall zeigte „accidents c6r6braux 
aigus et excite d’origine corticale 44 und wurde ebenso wie der erste durch 
spezifische Behandlung gebessert. Die Polynucieose „a 6te constat^ pendant 
Involution d’accidents aigus et a disparu en meme temps que les symptomes 
cliniques alarmants“. 
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Am 23. Marz wurde der Pat. in eine andere Anstalt iibergefiihrt. Der Krankc 
wurde wahrend seines Aufenthalts in der Klinik 13mal punktiert 1 ), und zwar 
am 29. Januar, am 23., 24., 25., 26., 27, 28. Februar. am 1., 2., 5., 14., 15., 17. Marz. 
Am 23. Februar fanden sich 15%, am 24. 40%, am 25. 12% polymorphkerniger 
Zellen im Liquor; bei den iibrigen Punktionen schwankte ihre Prozentzahl zwischen 
0 und 3%. 

Der Fall bedarf wohl keiner naheren Erlauterung. Unter 13 Punk¬ 
tionen fand sich bei einem Paralytiker eine Polynucleose nur zur 
Zeiteines Anfalls, der auch mit einer Temperatursteigerung einher- 
ging. Ein zweiter Anfall verlief ohne Polynucleose. 

Der friiher erwahnte Einwand Kafkas — daB die Autoren nur 
die positiven Falle publizieren —, trifft aber fiir drei Veroffentlichungen, 
denen allerdings nur ein verhaltnismaBig kleines Material zugrunde 
liegt, iiberhaupt nicht zu. 

So fand Nissl unter 60 Punktionen nur ein einziges Mai zahlreiche 
Polynudeare — bei einem Kranken, der zur Zeit dieser Punktion ein 
„wesentlich anderes Verhalten“ als sonst darbot, benommen war und 
fast nicht reagierte. Vor und nach dieser Zeit war bei dem Patienten 
die iibliche Lymphocytose gefunden worden. 

Jach fand bei der Untersuchung von 40 Paralvtikem nur in einem 
Falle eine Vermehrung der Polynuclearen. Der betreffende Kranke 
wurde „im Status punktiert 1 '; im Blute des Patienten wurden 18 000 
Leukocyten gezahlt. ’ • 

Wada und Matsumoto machten 14 Punktionen bei Paralytikern: 
Wahrend eines Anfalls fanden sie Polynucleose, wahrend einer akuten 
Exacerbation eine sehr geringgradige, die sie zwar als solche anerkennen, 
die ich aber nicht mit verwerten inochte. Bei den anderen, nicht in 
Anfallszeiten gemachten Punktionen konstatierten sie zweimal Poly¬ 
nucleose. Eine statistische Ausrechnung dieser Ergebnisse, die aller¬ 
dings bei dem kleinen Material nicht viel bedeutet, zeigt wieder das 
Oberwiegen der Polynucleose zur Anfallszeit. Da Kafka diese Arbeit 
in einer etwas merkwiirdigen Weise zitiert — er schreibt: ,,Wada und 
Matsumoto haben uberdies nachgewiesen, daB es im Blute der Para¬ 
lytiker zu Schwankungen in der Menge der polynuclearen Leukocyten 
kommt, die auch ohne Anfall oder Exacerbationen des Krankheits- 
bildes hohe Zahlen erreicht und mit der Liquorpolynucleose nicht 
parallel geht“ — so sei es mir gestattet, aus dem Originaltexte zu 
zitieren. Die Autoren fiihren (S. 181) aus: „Wenn man weiter den 
Befund des Blutes und der Zellen im Liquor vergleicht, so findet man 
eine interessante Tatsache. Unter fiinf Fallen, bei denen die weiBen 
Blutkdrperchen iiber 10 000 vermehrt waren . . ., wich der Prozentsatz 


1 ) Die Punktionen und Liquoruntersuchungen wurden in diesem und in den 
spater angefuhrten Fallen unserer Klinik von Dr. Ranke ausgefiihrt. 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



insbesondere bei der progressive]! Paralyse. 


273 


der einzelnen Leukocytenarten des Blutes nicht von der Norm ab; und 
bei diesen Fallen betrugen die kleinen Lymphocyten im Liquor 95—97%. 
Aber bei zwei anderen Fallen . . ., die eine betrachtliche Leukocytose 
(24 879 resp. 18 332), zumal eine polynucleare Leukocytose (95 resp. 91%) 
des Blutes zeigten, bemerkten wir eine relative Verminderung der 
kleinen Lymphocyten (89 resp. 48%) und eine relative Vermehrung 
der polynuclearen Leukocvten (9 resp. 46%) im Liquor; klinisch be- 
trachtet, wurde die erstmalige Untersuchung des Falles III in der Periode 
der akuten Exacerbation, die zweite Untersuchung des Falles VIII 
im epileptiformen Anfall ausgefiihrt. Wir bestatigen damit, dad diese 
Befunde mit der Mitteilung von Pappenheim iibereinstimmen, 
welcher bei der akuten Exacerbation und beim Anfall der progressiven 
Paralyse sowohl eine Leukocytose, zumal polynucleare Leukocytose 
des Blutes, als auch eine Vermehrung derselben Elemente im Liquor 
fand.“ 

Auch meinen weiteren Auseinandersetzungen schlieden sich die 
Autoren an: ,,Das Vorkommen der polynuclearen Leukocytose des 
Liquor und des Blutes bei der akuten Exacerbation und beim apoplekti- 
formen Anfall der Paralyse mud auf eine allgemeine Wirkung des 
paralytischen Giftes zuriickgefiihrt werden, wie das Pappenheim mit 
Recht betonte“ (S. 187). 

Kafka kam, wie wir sahen, auf Grund seiner klinischen Beob- 
achtungen, die er mir, wie ich zeigte, nicht richtig bewertet zu haben 
scheint, zur gegenteiligen Uberzeugung. Er stiitzt diese aber auch 
auf — ich mochte sagen — rein theoretische Anschauungen. Er 
schreibt: . . . „Man kann daher weder sagen, dad die Polynucleose 
die Ursache oder Folge des Anfalls ist, noch dad beide einer gemein- 
sainen Ursache entspringen. Die Polymucleose im Liquor cerebro- 
spinalis diirfte auf einen rein lokalen Prozed, auf Exacerbationen im 
Entzundungsbilde der Meningen der unteren Riickenmarksabschnitte 
zuruckzufuhren sein; dafiir sprechen auch: das schnelle Verschwinden 
der Leukocyten, ihre Labilitat, das Nichtauftreten sonstiger Krank- 
heitserscheinungen; die Anfalle usw. hingegen werden natiirlich vora 
Gehirn ausgeldst.“ 

Diese Satze bediirfen, wie mir scheint, zum leichteren Verstandnis 
einer etwas naheren Ausfiihrung. Die Annahmej dad Polynucleose 
und Anfalle bei der Paralyse eine gemeinsame Ursache haben, dad sie 
durch eine schubweise — ich mochte sagen, anfallsweise — Einwirkung 
des Paralysegiftes (Gift im weitesten Sinne) hervorgerufen werden, 
enthalt zwei Behauptungen. Erstens die, dad sowohl Polynucleose 
als auch Anfalle iiberhaupt die unmittelbare Folge der Paralysegift- 
wirkung sind, zweitens die, dad beide Erscheinungen nicht auf eine 
lokale — lokal entstandene und blod lokal wirkende — Giftmenge, 
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sondem auf eine irgendwo entstandene und im Korper kreisende Gift- ] 

menge, also auf eine allgemeine Giftwirkung, zuriickzufiihren sind. ^ 

Was die erste Behauptung betrifft, so ist es klar, daB die Poly- | 

nucleose gelegentlich auch auf andere Ursachen, z. B. auf eine infektiftse 
Meningitis, zu beziehen ist; diese Falle kommen hier nicht in Frage. 

Fiir die anderen Falle von Polynucleose wird wohl auch Kafka zugeben, 
daB sie, bzw. die ,,Exacerbation im Entzundungsbilde der unteren 
Meningen des Riickenmarks“ eine direkte Folge der Paralysegift- 
wirkung ist. 

Nicht so selbstverstandlich ist die Beantwortung dieser Frage in 
bezug auf das Auftreten der Anfalle. Zur Erklarung derselben karm i 
man namlich auch annehmen, daB das Paralysegift gewisse organische 
Veranderungen im Gehim gesetzt hat, die dann von Zeit zu Zeit, ohne i 
den jedesmaligen —- sozusagen funktionellen — EinfluB der Gift¬ 
wirkung, Anfalle 1 ) auslbsen — Avie es etwa arteriosklerotische Herde 
tun. Ob Kafka vielleicht durch seine AuBerung, daB die Anfalle 
,,naturlich vom Gehirn“ kommen, dieser Meinung Ausdruck geben 
A\ollte, die mir fiir einzelne Falle moglich, nicht aber a priori fiir alle 
berechtigt zu sein scheint, weiB ich nicht. Jedenfalls hat er nichts zu 
ihren Gunsten vorgebracht, so daB ich auch fiir diesen Teil der an- 
gefiihrten ersten Behauptung bei Kafka keinen Einwand finden kann. 

Anders steht es mit der zweiten Behauptung. Diese, die ja die erste 
in sich einschlieBt, wird gerade durch die Beobachtung wahrscheinlich 
gemacht, daB Polynucleose und Anfalle 1 ) verhaltnismaBig haufig — 
ofter als es eine Wahrscheinlichkeitsrechnung ergeben wiirde — zu 
gleicher Zeit auftreten. 1st das nicht der Fall, dann fallt auch der Grund 
fiir eine solche Annahme Aveg. Das letztere nachzuweisen, hat Kafka 
in erster Linie versucht — Avie ich gezeigt zu haben glaube, nicht er- 
folgreich. 

Der zweite Weg, den er begeht — so sind offenbar seine friiher an- 
gefiihrten Satze zu verstehen — ist der, nachzuweisen, daB die Poly¬ 
nucleose eine rein lokale, A*on einer allgemeinen Giftwirkung ganzlich 

1 ) Ahnliche Erwagungen gelten auch fiir andere Exacerbationserscheinungen. 

Dabei ist es aber ein MiBverstandnis von seiten Kafkas, wenn er als Beispiel gegen 
meine Ansicht anfiihrt, daB sein Fall 17 zur Zeit einer Erregung (Punktion vom 
8. Oktober) eine verhaltnismaBig geringe Polynucleose zeigte. In dieeem Falle 
handelte es sich nicht um eine akute Exacerbation. Das psychische Wesen des 
Kranken anderte sich und er war durch einige Wochen erregt. Erregung und 
Exacerbation sind aber keineswegs identisch. Einereeits befindet sich doch eine 
expansive Paralyse nicht standig im Stadium der Exacerbation, andrereeits kann 
auch das Einsetzen von Stumpfheit das Zeichen einer solchen sein. Man wird 
aber psychische Erscheinungen nur dann mit Wahrscheinlichkeit auf Exacerba- 
tionen — d. h. im Sinne mciner ersten Arbeit auf „Giftschiibe“ — zuruckfuhren 
kbnnen, wenn sie unvermittelt einsetzen und schnell wieder schwinden. 
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unabhangige Ursache habe. Ale Griinde dafiir fiihrt er an: ,,auch das 
schnelle Verschwinden der Leukocyten, ihre Labilitat, das Nicht- 
auftreten sonstiger Krankheitserscheinungen.‘ 4 Welcher Grund, wie 
man aus dem ,,auch“ schlieBen muB, noch in Betracht kommt, ist 
nicht erwahnt. Ich vermute, daB es sich auf die Untersuchungen 
Fischers bezieht, welcher fand, daB der Zellbefund ini Liquor nur mit 
dem der untersten Meningealabschnitte in alien Fallen iibereinstimmt, 
und daraus schloB, daB der Liquorbefund uns nur iiber den Zustand 
dieser Partie der Meningen und nicht iiber ihren Gesamtzustand Auf- 
schluB geben konne. 

Dieser Einwand, wenn er von Kafka gemeint ist, sagt nichts gegen 
meine Annahme. Vorausgesetzt, daB Fischers SchluB zutrifft, was 
zwar von verschiedenen Seiten bestritten, gerade in der letzten Zeit 
aber von Walter nachdriicklich bestatigt wurde: vorausgesetzt, daB 
dieser SchluB auch fur die Polynuclearen zutrifft, was Fischer selbst 
in seiner neuen Arbeit iiber diesen Gegenstand offen laBt, so kann 
immer noch die Polynucleose die Folge einer allgemeinen Giftwirkung 
sein, indem dabei die ganzen Meningen, also auch ihre unteren Ab- 
schnitte, mit einer Polynucleose reagieren, was dann immer eine Poly- 
nucleose im Liquor hervorrufen wird. DaB eine solche in der Tat durch 
eine sicher nicht lokale Gifteinwirkung zustande kommen kann, 
das soil im folgenden durch Beispiele klar bewiesen werden. 

Diese Beispiele werden auch zeigen, daB das von Kafka erwahnte 
schnelle Verschwinden der Leukocyten nichts fur die lokale Abgrenzung 
der Meningealreaktion beweist. In den anzufiihrenden Beobachtungen, 
in welchen die Liquorpolynucleose sicher auf allgemeine Ursachen 
zuriickzufiihren ist, ist ein schnelles Verschwinden der Leukocyten 
wiederholt konstatiert worden. 

Zu Kafkas Angabe, daB die polynuclearen Leukocyten im Liquor 
der Paralytiker weniger widerstandsfahig sind als die bei der Meningitis, 
kann ich nicht Stellung nehmen, da mir Kafkas Versuche, deren Ver- 
offentlichung er in Aussicht stellt, noch nicht bekannt sind. Inwiefem 
allerdings die Labilitat der Zellen nur fiir eine Entziindung der unteren 
Meningealabschnitte und gegen eine Reaktion der ganzen Meningen 
sprechen soil, vermag ich nicht einzusehen. 

Gegen den letzten Einwand Kafkas, das Fehlen sonstiger (offenbar 
meningitischer) Krankheitserscheinungen, laBt sich anfuhren, daB 
sogar eitrige Meningitiden als Nebenbefund bei der Autopsie entdeckt 
wurden — nicht nur bei der Paralyse (Laignel - Lavastine), sondern 
auch bei Pneumonien. Monisset et Nov6 - Josserand behaupten: 
,,C’est une complication moins rare qu’on le croit commun6ment.“ 

Es gibt nim eine Reihe sehr interessanter — soweit ich orientiert 
bin, fast ausschlieBlich franzosischer — Beobachtungen iiber das Auf- 
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treten von Liquorpolynucleose als Folge der verschiedenartigsten Ein- 
wirkungen auf den Korper. 

Chauffard, Mollard et Froment, Caussade et Villette, 
Mestrezat et Anglada fanden sie bei Uramie. Der Kranke Chauf- 
fards hatte Coma und Krampfe, keinen Kernig und keine Nacken- 
steifigkeit; Mollard et Froment beobachteten auBer kleinen Zuk- 
kungen und Sehnenreflexanomalien — zwei Tage vorher war ein Krampf- 
anfall aufgetreten — keine Erscheinungen von Meningitis imd kein 
Fieber; im Falle von Caussade et Villette — Coma und Krampfe — 
war die „polynucl6ose abondante“ bei einer fiinf Tage spater vor- 
genommenen Punktion geschwunden. 

Villaret et Tixier sahen Polynucleose bei Eklampsie, Hirtz 
sah sie in einem Fall von Leuchtgasvergiftung. 

Im Gefolge eines Sonnenstichs beobachteten sie Dopter und 
Dufour. Der Patient des letzteren, welcher Temperatursteigenmg 
und ausgesprochene meningitische Symptome aufwies, hatte bei der 
ersten Punktion am 6. Tage der Erkrankung im Liquor ausschlieBlich 
Polynucleare, bei der Punktion am 11. Tage und bei drei weiteren 
Untersuchungen nur wenige Lymphocyten. 

Nicht allzu selten findet sich eine ,,reaction m6ning6e aseptique 
im Verlaufe einer eitrigen Mittelohrentziindung (z. B. de Massary 
«t P. Weil); Rist fast diese als ,.reaction k distance" der Meningen 
auf die Mikroben auf, die auf eine umgrenzte Zone beschrankt bleiben. 
Streit betont, daB entziindliche Veranderungen der Himhaute mit 
Liquorpolynucleose auch durch toxische Femwirkung der Bakterien- 
produkte entstehen. GroBmann sah in einem Falle von Otitis, der 
auch klinisch den Symptomenkomplex einer diffusen eitrigen Meningitis 
darbot und in dessen Liquor nach dem Zentrifugieren ein l*/ 2 mm 
hoher eitriger Bodensatz in der Spitze des Rohrchens zu sehen war. 
bei der Obduktion keine Spur von Meningitis. Das ist ihm „ein neuer 
Beweis, daB die bloBe Resorption toxischer Substanzen die Zusammen- 
setzung des Liquor betrachtlich alterieren kann“. 

Hier diirfen w r ohl auch Tierexperimente von Armand - Delille 
Erwahnung finden, der nach Injektion von „toxines tuberculeux dans 
la cavity sous-arachnoidienne l’apparition de polynucl^aires dans le 
liquide c6phalo-rachidien" sah. 

Fur die Befunde von Polynucleose im Verlauf der tuberkulosen 
Meningitis macht Espinet ebenfalls eine Gifteinwirkung auf den 
ganzen Korper — hier der Bacillen selbst — verantwortlich: ,,Elle 
parait 6tre la forme de reaction m6ning6e de defense contre un invahisse- 
ment brutal et suraigu des meninges par le bacille de Koch, au moment 
-d’une generalisation du processus tuberculeux k tout l’organisme." 

SchlieBlich sei es mir gestattet, einen Fall von schnell voriibergehen- 
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der Polynucleose anzufiihren, der in unserer Klinik beobachtet wurde 
und der abgesehen von diesem Befunde nicht ohne kasuistisches Inter- 
esse ist 1 ). 

Der am 4. Juni 1879 geborene Bahnarbeiter Ludwig G. wurde am 2. Juli 1909 
in die psychiatrische Klinik in Heidelberg aufgenommen. 

An&mnestisch lieB sich folgendes feststellen: Der Vater des Pat. war psychisch 
leicht erregbar; ein Bruder seiner Mutter war „gemiitskrank“; seine Sch wester 
soil im Jahre 1908 „ganz dasselbe Gemuteleiden“ gehabt haben, wie der Pat. 
selbst bis kurz vor seine Verbringung in die Klinik. Sie war traurig, verschlossen, 
angstlich, meinte, alle Leute rede ten iiber sie, sie solle bestraft werden. Der Zu- 
stand dauerte mehrere Monate; seither soil sie andauernd vollkommen gesund 
gewesen sein. 

Der Kranke selbst hatte sich normal entwickelt und war ein niichterner, 
fleiBiger, sparsamer, tiichtiger Mensch. 

Etwa Mitte Mai 1909 veranderte er sich psychisch. Im AnschluB an einen 
geringfugigen Streit mit einem Mitangestellten der Bahn auBerte er zu Hause 
Angst vor dem „Wegdriicken und WegstoBen“ (aus seiner Stellung), fiihlte 
sich beobachtet, sah in seiner Umgebung „verdeckte“ Schutzleute (Schutzleute 
in Zivil). Er arbeitete noch etwa l l / 2 Wochen, muBte sich aber dann krankmelden, 
da er nicht essen und schlafen konnte. Er griibelte immerzu dariiber nach, was 
er denn gesprochen haben konne, was miBverstanden worden sei; man wolle ihn 
ins Zuchthaus bringen. Eigen tliche Selbstvorwxirfe auBerte er da bei nicht. Die 
Beziehungsideen zogen immer weitere Kreise. Wahrend er anfangs von drei be- 
stimmten Leu ten gemeint hatte, daB sie ihn „anzeigen“ sollten, befurchtete er 
spater von jedem, der mit ihm sprach, bose Absichten: sie spahten ihn aus, um 
etwas aus ihm herauszulocken. Wenn ein paar Leute miteinander sprachen, 
dachte er, es beziehe sich auf ihn. 

Die ihm am 27. Juni iiberbrachte schriftliche Mitteilung von seiner „dekret- 
maBigen Anstellung“ wollte er nicht annehmen, da er furchtete, es sei „die Ab- 
setzung“. Als ihm am 28. der Inspektor miindlich von dieser Tatsache Mitteilung 
machte, soli er sich dariiber gefreut haben; schon am nachsten Tage auBerte er 
Bedenken, daB es vielleicht doch ein „Machwerk“ sei. 

Am 30. Juni stand er auffallend friih auf und maehte, ohne jemals derartige 
Andeutungen getan zu haben, einen Selbstmordversuch durch Erhangen. Als 
seine Frau ihn auffand, soil er nicht mehr geatmet haben. Er wurde ins Bett 
gebracht und „gerieben“, wobei der Atem allmahlich wiederkehrte. Sein Zustand 
war ein sehr schwerer, so daB der Arzt, wie er auch selbst bestatigte, annahm. 
daB der Kranke nur noch einige Stunden zu leben habe. 

Doch erholte sich dieser offenbar sehnell wieder und wurde alsbald von einer 
starken triebartigen Unruhe ergriffen. Er wollte bestandig das Bett verlassen. 
sagte — undeutlich — „naus, naus“. Er bekam deshalb abends eine Einspritzung. 
auf welche er die Nacht durchschlief. Am nachsten Morgen begann wieder ein 
eigenartiges „Kampfen“, „wie ein Krampf“; doch blieb der Kranke dabei im 
Bett. Er soil an diesem Tage niemanden — auch seine Frau nicht — erkannt 
haben; er habe die Augen groB aufgemacht und erstaunt herumgeschaut. Nachts 

l ) Ich verhehle mir nicht, daB sich die folgende ausfiihrliche Veroffentlichung 
dieser Beobachtung von unserer Fragestellung aus nicht rechtfertigt. Da aber bei 
der Scheu vor rein kasuistischen Arbeiten, die in unserer Klinik herrscht, die Publi- 
kation dieses — wie mir scheint vereinzelten — Falles sonst iiberhaupt unter- 
bleiben wiirde, ersoheint es angezeigter, ihn an dieser Stelle, wenn auch in lockerem 
Zusammenhange mit dem Hauptthema, wiederzugeben. 
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schlief er wieder auf eine Morphiuminjektion. Am Morgen des 2. Juli soil der Pat. 
••inige Leute aus seiner Bekanntschaft erkannt und einfache Fragen des Arztes — 
Zahl der gezeigten Finger u. dgl. — rich tig beantwortet haben. Zwischendurch 
schaute er sich noch oft erstaunt um, und befand sich in leichter Unruhe. Abends 
wurde er erregt, wollte bestandig aus dem Bett, schlug nach der Frau und der 
Krankenschwester, sooft sich diese ihm naherten. 

Er wurde deshalb nach Verabreichung einer Hyoscin-Morphiuminjektion in 
die psychiatrische Klinik verbracht, wo er in schlaftrunkenem Zustande ankain. 
Er nannte auf Befragen seinen Naraen richtig, gab aber keine weitere Auskunft. 

Bei einer Exploration am folgenden Tage machte er einen sch werbesinn - 
lichen Eindruck, schien durch auBere Eindriicke leicht abgelenkt zu \ierden. 
Er lieB sich nur mit Miihe und bloB fur kurze Zeit fixieren, sprach mit leiser 
Stimme und schlecht artikulierter Sprache. Seine Stimmungslage war heiter. 
Es bestand eine leichte motorische Unruhe: Der Kranke riickte viel auf seinem 
Stuhle hin und her, ergriff alle vor ihm liegenden Gegenstande, ging im Zimmer 
umhcr, be taste te das Sofa u dgl. 

Auf Fragen gab er seinen Namen und sein Geburtsjahr richtig an, war aber 
zeitlich und ortlich desorientiert. Er behauptete, bei seinen Eltern in Karls¬ 
ruhe, eine Minute spater, in Oftersheim (seinem Wohnort) zu sein, verkannte 
den Arzt, mit dem er sprach, gab eine konfabulierte Schilderung seiner Tatig- 
keit vom Tage vorher. Von seinem Suizidversuch, von einer vorausgegangenen 
traurigen Verstimmung wuBte er nichts. Er war nicht imstande, einfache Rechen- 
aufgaben zu losen. 

Eine am 4. Juli vorgenommene Lumbal punk t ion ergab eine maBige Zell- 
vermehrung mit zahlreichen Polynuclearen; EiweiB — nach Nissl — 0.5; 
Wassermannsche Reaktion negativ. 

Wahrend der ersten Tage seines Aufenthaltes in der Klinik zeigte der Pat. 
einen eigenartigen delirantenZustand. Er schiief nicht, verlieB bei Tag und 
Nacht haufig sein Bett, widerstrebte, wenn man ihn zuruckfiihrte. Im Bett tastete 
er an der Decke herum, entbloBte sich, griff nach dem Rock des an sein Bett 
tretenden Arztes, betrachtete ihn mit erstaunten Augen. 

Dabei faBte er Fragen ziemlich gut auf, verhielt sich aber ganz ahnlich wie 
bei der ersten Unterredung, sprach meist fliisternd mit eigentiimlichem Schnau- 
fen. Seinen Namen, sein Geburtsjahr, auch seinen Geburtstag gab er stets richtig 
an, behauptete aber bald, daB er 17, bald, daB er 20 Jahre alt sei, bezeichnete als 
die jetzige Jahreszahl einmal 1902, ein andres Mai 1879. Den Arzt bezeichnete 
er als den Bahnmeister Braun. Er wollte einmal im Schutzenhaus in Schwetzingen, 
dann wieder im Stationsgebaude in Oftersheim sein. Er gab vor, im Bett zu liegen, 
weil nichts zu schaffen sei, in einem anderen Gesprache, weil er krank sei — es 
fehle ihm am Herzen und beim Schnaufen. Die Eroffnung, daB er in der Irren- 
klinik sei, nahm er gleich darauf mit einem gleichmiitigen Kopfnicken und der 
AuBerung: „Ich weiB es“, hin. Er lieB sich leicht zu einformigen Konfabulationen 
veranlassen, die sich auf einen Besuch im Wirtshause, auf Zusammenkiinfte 
mit Personen, mit denen er gerade sprach, bezogen. 

Auf die Aufforderung, etwas zu schreiben, macht er am 6. Juli ein sinnloses 
Gekritzel; als er seinen Namen schreiben soil, schreibt er Ludwig, kritzelt dann 
wieder. Am 7. schreibt er seinen Vomamen zweimal hintereinander. Auf Diktat 
schreibt er die Ziffer 3 richtig, statt 35 53, 18 wieder richtig. Er liesfc dann 353, 18. 

Eine am 6. und 7. Juli vorgenommene korperliche Untersuchung ergab fol- 
gendes: Am Halse fand sich eine deutliche, schon bei der Einbringung des Pat. 
konstatierte Strangulationsfurche. Die Pupillen waren mittelweit, die rechte 
etwas weiter als die linke, ihre Reaktion ungestort. Die Pa pi lien waren beider- 
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seits verwaschen, die GefaBe nicht geschlangelt; os fanden sich keine Blutungen. 
Die Sprache war erschwert, ataktisch. Die Sehnenreflexe waren lebhaft. 
die Schmerzempfindlichkeit herabgesetzt. Beim Greifen nach Gegenstanden trat 
Ataxie zutage; daneben auch ein eigentiimliches Vorbeigreifen, das eine Seh- 
storung 1 ) vermuten lieB. Die Aufforderung, seinen Zeigefinger an die Nase zu 
fuhren, befolgte der Kranke richtig. Ala er den Zeigefinger an den ihm vorgehaltenen 
Zeigefinger des Arztes fuhren sollte, legte er ihn zuerst an seine Nase und dann, 
mit ihr in Beriihrung verbleibend, an den vorgehaltenen Finger. Beim Stehen 
und Gehen lieB sich eine sehr ausgesprochene Storung nachweisen. Der Pat. 
stand breitbeinig, unsicher, mit auffallend steifem Riicken da, drohte nach riick- 
warts zu sinken, und erhielt sich mit Muhe auf den Beinen. Beim Gehen hielt er 
am 6. Juli die linke Schulter vorgeneigt und taumelte am 6. nach links, am 7. 
bald nach links und bald nach rechts. Am 4. Juli war eine schiefe Haltung des 
Kopfes mit Neigung nach rechts aufgefallen. 

Die abnormen somatischen Erscheinungen schwanden bald vollstandig und 
die delirante Unruhe des Pat. wich nach wenigen Tagen, so daB er seit Mitte 
Juli 1909 bis zu seiner am 20. November 1910 erfolgten Uberfiihrung in eine andere 
Irrenanstalt ein zienUich gleichformiges Zustandsbild bot, das bloB in einzelnen 
Ziigen allmahlich eine geringe Besserung aufwies. Auch eine einige Monate 
dauernde, fieberhafte Lungencrkrankung (AbsceB? Gangran?), die nach einer 
Hamoptoe heilte, anderte das Krankheitsbild in keiner Weise. 

Dieses war vornehmlich durch die groBe Stumpfheit des Pat. bei andauernder 
euphorischer Stimmungslage, durch seine Desorientiertheit, durch schwere Er- 
innerungsdefekte fiir die Ereignisse seines Lebens und eine hochgradige Merk- 
fahigkeitsstorung mit Neigung zu Konfabulationen charakterisiert. 

Der Kranke saB stets — ohne lnteresse fur seine Umgebung, ohne irgendwelche 
Initiative — ruhig, stumpfsinnig, zufrieden da. Er auBerte niemals den Wunsch 
entlassen zu werden, suchte auch gar nicht iiber den Grund seiner Internierung 
Klarheit zu erlangen. Im Gegenteil — fragte man ihn nach dem Grunde seines 
Hierseins, so gab er irgendeine konfabulierte Ant wort. So behauptete er am 
1. September 1909, daB er im Spital sei, weil er „Rheumatis“ im Arme habe; er 
sei gefallen, als er einen Hund fiihrte. Am 4. Dezember 1909 gab er an, daB er wegen 
seiner Frau zu uns gekommen sei. „Weil die Frau krank ist, da hab’ ich fort 
gemuBt.“ 

Ortlich gelang es dem Pat. doch allmahlich, sich annahernd zu orientieren, 
indem er seit dem September 1909 fast stets wuBte, daB er in einem Krankenhause 
sei, meist auch richtig angab, daB er sich in Heidelberg befinde. Allerdings be¬ 
hauptete er noch bei einer Exploration am 23. August 1910, die im Untersuchungs- 
zimmer stattfand — anscheinend unter dem Eindrucke der fremden Umgebung —, 
daB er im „Stationsgebaude“ — er war Bahnarbeiter — sei. 

Die Orientierung fiir die Zeit dagegen blieb andauemd schlecht. Auch iiber 
sein Alter, iiber die Verhaltnisse seiner Familie, iiber seine Umgebung, die e? 
haufig verkannte, vermochte er keine richtige Auskunft zu geben. 

Stellte man ihm eine derartige Frage, so sagte er offenbar das erste, was 
ihm gerade einfiel, und so kam es, daB seine Antworten von Stunde zu Stunde 
anders lauteten. 

Sehr schon zeigt das ein Beispiel aus einer eine Zeitlang gefiihrten Tabelle, 
die die Antworten des Kranken auf die gleichen, fiinfmal taglich ihm gestellten 

l ) Leider ist in der Krankengeschichte, die auch aus dem psychischen Bilde 
manches Wissenswerte nicht geniigend vollkommen wiedergibt, von einer Unter- 
suchung auf Hemianopsie, Apraxic u. dgl., die damals wohl nicht leicht ausfiihrbar 
war, nichts erwahnt. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



280 M. Pappenheim: Ober die Polynucleose im Liquor cerebrospinalis, 


Digitized by 


Fragen verzeichnet. Wahrend er die Fragen nach seine m Namen und Ge hurts - 
datum stets richtig beantwortete, gab er z. B. am 30. September folgende Ant- 
worten auf die Fragen: 


Alter? 

Wann geheiratet? 

Namen der Kinder? 

Wo hier? 

um 6 Uhr 

27 Jahre 

Ledig 

Lenchen 

Heidelberger Irrenklinik 

umlOUhr 

28 Jahre 

8. Juli 78 

Rosa, Frida • 

Heidelb. Krankenhaus 

um 2 Uhr 

27 Jahre 

Juni 88 

K&thchen 

Heidelberg beim Walter 

um 6 Uhr 

29 Jahre 

Juni 81 

Adolf 

Oftersheim Krankenhaus 

um 8 Uhr 

27 Jahre 

[ Juli 79!) 

Rosa, Georg* 

Heidelberger Irrenklinik 


Auch innerhalb ganz kurzer Zeitabstande beantwortete der Kranke die 
gieichen Fragen verschieden. So w~urde er z. B. am 28. August 1909 achtmal naeli 
je einer Zwischenfrage nach seinem Alter gefragt. Die Frage selbst vermochte 
er nur unmittelbar, nachdem sie an ihn gerichtet worden war, zu reproduzieren; 
nach der Zwischenfrage gelang es nicht mehr. Nach der jedesmaligen Wieder- 
holung der Frage wurde er gefragt: „Habe ich Sie danach schon gefragt?“ Er 
verneinte das die ersten sechs Male und bejahte es die beiden letzten Male. Auf 
die Fragen selbst antwortete er fiinfmal: 22 Jahre, je einmal: 21, 23, 19 Jahre. 

In seinen Antworten verwendete er oft ganz wahilos, was gerade in seiner 
Nahe gesprochen worden war. So bezeichnete er z. B. —am 8. August 1909 — einen 
Arzt, den er zum ersten Male sah, auf Befragen mit dessen richtigen Namen, mit 
dem er kurz vorher angesprochen worden war, nannte aber unmittelbar darauf 
auf die Frage nach dem Namen des Direktors der Klinik denselben Namen. Am 
25. September 1909 sagte ihm der Abteilungsarzt seinen Namen, den der Pat. 
noch immer nicht kannte, vor und der Kranke sprach ihn richtig nach. Auf die 
sofort gestellte Frage: „Gestem war Dr. S. (der Arzt, der den Pat. zu Hause 
behandelt hatte), hier; wer ist das?“ antwortete er: „Dann werden Sie wohl 
Dr. S. sein.“ Auf die Frage des Abteilungsarztes: „Wie heiBe ich?“ nennt er 
dessen Namen richtig. 

Die Fahigkeit des Pat., sich seine Erlebnisse zu merken, war hochgradig 
gestort, nicht nur, wenn es sich um alltagliehe Ereignisse handelte — wenn er 
z. B. nicht wuBte, daB er schon zu Mittag gegessen hatte — sondern auch, wenn 
sie fur ihn bedeutungsvoller hatten sein sollen. So hatte er am 19. September 1909 
den Besuch seiner Frau und zweier Briider. Er erkannte sie alle, bezeichnete aber 
auch in ihrer Gegenwart einen Warter als seinen Freund und Kameraden H. 
Einige Minuten, nachdem sich der Besuch entfernt hatte, behauptete er auf eine 
entsprechende Frage, daB Vater und Mutter und ein Kamerad bei ihm gewesen 
seien. Einige Stunden spater meinte er, der Professor und zwei Arzte hatten ihn 
besucht. Am 4. Dezember — am Tage nach einem Besuche seiner Frau, gab er 
auf Befragen an, daB sein Vater bei ihm gewesen sei und daB er seine Frau seit 
einem Jahre nicht gesehen habe. 

Eine erhebliche Merkfahigkeitsstorung zeigte der Kranke auch, wenn ihm 
bestimmte Aufgaben gestellt wurden. Am 8. August 1909 hatte sich der Pat. 
erst nach 12maligem Vorsagen den Satz: „Ich bin hier im Krankenhaus in Heidel- 
berg“, gemerkt. Nach 24 Stunden konnte er das Gelernte noch reproduzieren, 
nach zwei Tagen aber war es seinem Gedachtnisse entschwunden. Den Namen 

l ) Die Daten bewegen sich auch sonst in der Regel in der Nahe seines Ge- 
burtsdatums. 
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seines Abteilungsarztes vermochte er erst nach wochenlangem tagliohem Vor- 
sagen im Dezember 1909 zu reproduzieren. Am 24. September 1909 erhielt er 
die Aufgabe, sich die Zahl 375 zu merken; nach einer Minute wiederholte er aie 


Seit wann hier? 

| Wie heiBt der Ant? 

I Wann war er zuletzt bei Ihnen? 

Seit 10 Tagen 

Ich weifi nicht 

Vor 4 Tagen 

Seit 3 Tagen 

Dr. Bleich — nein, Herr Dr. 

Ja, das weiB ich nimmer 

Seit 5—6 Wochen 

Ich weiB nicht 

Am 24. Juni 

Seit 8 Tagen 

Dr. Bleich 

, Ich weifi nicht 

Seit 8. d. M. 

j Ich weiB nicht 

Vorgestern abend 


richtig, nach einer Stunde nannte er 275. Am Abend wuBte er von einer ihm 
gesagten Zahl uberhaupt nichts. Am folgenden Morgen sagte er auf die Frage, 
ob ihm etwas aufgegeben worden sei, „Ja, eine Zahl“ und nannte 312, auf Einwand 
sodann 275. (Sehr interessant ist das hier zutagetretende Schwanken in der Re- 
produktionsfahigkeit.) 

Wie wenig sich im ganzen wahrend des Aufenthaltes des Pat. in der Klinik 
sein Zustandsbild geandert hatte, geht aus einer eingchenderen Untersuchung 
vom 23. August 1910 hervor, die namentlich auch die BeeinfluBbarkeit des Kranken 
durch Fragen, die Verschiedenheit seiner Antworten auf die gleichen, nur in 
verschiedenem Zusammenhange gestellten Fragen sehr schon zeigt. Es sei hier 
einiges aus dieser Exploration wiedergegeben. 

(Wie geht es Ihnen?) Gut. 

(Sind Sie krank?) Nein. 

(Waren Sie krank?) Jawohl. 

(Was hat Ihnen gefehlt?) An den FuBen hab’ ich’s gehabt. 

(Was fiir ein Haus ist hier?) Stationsgebaude. 

Als ihm gesagt wird: „Sie sind im Irrenhause!“ bestreitet er das zuerst, 
gibt es dann zu. 

(Warum?) Ich mein’, ich war’ krank. 

(Wo fehlt es?) Im Kopf. 

(Was?) Der Doktor hat’s gefunden. 

(Was fiihlen Sie?) Hie und da hab’ ich Schmerzen im Kopfe. 

(Seit wann?) Seit Marz dieses Jahres. 

(Was sind Sie?) Signalwarter. 

(Wo?) In Schwetzingen. (Richtig.) 

(Wie alt sind Sie?) 22 Jahre. 

(Wann geboren?) 1879. 

(Welches Jahr ist jetzt?) 1901. 

(Welche Jahreszeit?) Sommer. 

(Welcher Monat?) Mai. 

(Jetzt ist August 1910; wie alt sind Sie also?) 21 Jahre. 

(W T ieviel ist 1910—1879?) 31. 

(Sind Sie ledig oder verheiratet?) Ledig. 

(Wie heiBt Ihre Frau?) Ich bin noch ledig, hab’ noch keine Frau. 

(Wie heiBt Ihre Frau?) Nennt ihren Namen. 

(Sind Sie also verheiratet?) Xein. ich bin noch nicht geheiratet. 
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(Haben Sie also ein Verhaltnis?) Jawohl. 

(Seit wann?) 2 oder 3 Jahre. 

(Wie heiBen Ihre Kinder?) 2 Buben. (Richtig.) 

(Wie heiflen sie?) Das weiB ich nimmer. 

(Wie alt sind sie?) Sie werden 1 / i Jahr alt sein. (Unrichtig.) 

(Sind es Zwillinge?) Ja. (Unrichtig.) 

(Sind es also uneheliche Kinder?) Sind jetzt unehelich, jawohl. 

(Was machen Sie da?) Da kann man nichts machen. 

(Heiraten Sie doch Ihre Frau!) Heiraten tu ich, sobald ich kann. 

(Sie waren doch verheiratet und sind es jetzt noch!) Verheiratet war ich. 
jetzt nicht mehr. 

(Sind Sie also geschieden?) Ich weiB nicht. 

(Haben Sie Sehnsucht nach der Frau?) Nein. 

(Warum nicht?) Das weiB ich nicht. 

(Haben Sie mit ihr nicht gut gelebt?) Doch. 

Uber seine Jugendzeit wuBte der Pat. — wie das bei organischen Gedachtiiis- 
storungen fast stets der Fall ist — verhaltnismaBig viel anzugeben, wahrend 
er aus den letzten Lebensjahren nur ganz w’enig und dieses ohne jede zeitliche 
Einordnung zu reproduzieren vermochte. 

Eine am 28. Oktober 1910 vorgenommene Kenntnis- und Intelligenzpriifung 
zeigte hochst auffallige Ungleichheiten. So antwortete der Pat. auf die Frage, 
wer Columbus war: „Christoph Columbus . . . entdeckte 1492 Amerika 44 , wahrend 
er auf die Frage nach Christus sagte: „Jes us Christus, das weiB ich nicht 44 , ebenso 
auf die Frage nach Luther: „Martin Luther, das weiB ich nicht. 44 Cber Gegen- 
stande des taglichen Gebrauches — Mobel, Werkzeuge, Geldsorten u. dgl. — war 
er ganz gut orientiert. Die Wortfindung — beim Zeigen von Bildern — war un- 
gestort. Unterschiedsfragen — Treppe und Lei ter? Teich und Bach? Monarchic 
und Republik? — w’uBte er nicht zu beantworten, dagegen gelang es ihm ge* 
legentlich die Begriffe — z. B. Betteln und Bitten — Subsumptionsbeispielen 
richtig zuzuordnen. Bei der Bourdonschen Probe — in einem vorgelegten Text 
a und e unterstreichen — ergaben sich etwa 40° o Auslassungen, die sich fast aus- 
nahmslos auf den Buchstaben a bezogen, aber keine Fehler. Auch bei der Aufgabe, 
aus einem vorgelegten Text — dem Originaltext von Ebbinghaus — die aus- 
gelassenen Silben zu erganzen, unterlieB er dies zwar vielfach, erganzte aber keine 
Silbe in sinnloser Weise. 

Sein Rechenvermogen unterschied sich kauiu von dem zahlreicher normaler 
Menschen. Er rechnete 20 + 38, 50 — 28, 9 x 11 richtig, erkannte die Identitat 
der letzten Aufgabe mit 11x9, wuBte auch anzugeben, wieviel Zinsen 150 M. zu 
4% in einem Jahre bringen und loste sogar die Aufgabe richtig — die zwar rech- 
nerisch nicht schwierig ist, aber gewisse Anforderungen an die Intelligenz stellt —: 
Wenn 3 Arbeiter zu einer Arbeit 3 Tage brauchen, wieviel Tage braucht ein Arbeiter? 

Die in den ersten Tagen bestehende Schreibstorung des Pat. hatte sich all* 
mahlich zuriickgebildel. Am 21. Juli 1909 schrieb er seinen Lebenslauf in folgender 
Weise nieder: „Ich wurde geboren Ludwig G. (Familienname korrekt), Ehefrau 
geborenen am 4. Juni 8179. 44 In einem Briefe an seine Frau schrieb er viermal 
untereinander das Datum: „Heidelberg den .. Februar 1907 44 ; als Datum des 
Tages setzte er einmal den 6., zweimal den 20., einmal den 12. ein. Am 13. No¬ 
vember 1909 schrieb er einen zwar w r enig inhaltsreichen, aber formal korrekten 
Brief an Frau und Eltern. 

Die weiteren Lumbalpunktionen ergaben folgende Resultate: 

19. Juli 1909: Geringe Ly m phocytose, fast keine Polynuclearen: Ei- 
weiB 2,5; Wassermannsche Reaktion im Blut und Liquor negativ. 
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4. September 1909: Geringe Lymphocytose ohne Polyriucleare; EiweiB 1,0; 
Wassermsnn im Liquor negativ. 

8. Oktober 1909: Geringe Lymphocytose; EiweiB 1,6. 

11. Dezember 1909: Sehr geringe Lymphocytose; EiweiB 1,9; Nonnesche 
Reaktion negativ. 

14. September 1910: Normaler Liquorbefund; EiweiB 1,4. 

In Kiirze zusammengefaBt zeigt unsere Schilderung folgendes: 
Ein 30jahriger Mann erkrankt — anscheinend ziemlich pldtzlich — 
an einer mit trauriger Verstimmung und Beziehungsideen 
einhergehenden Psychose — wahrscheinlich zum manisch-depressiven 
Irresein gehorig, vielleicht Anfangsstadium einer Dementia praecox —, 
in deren Verlaufe er einen Erhangungsversuch macht. In un- 
mittelbarem Anschlusse an diesen entwickelt sich ein deliranter 
Zu stand mit korperlichen Erscheinungen einer Gehimaffektion 
(Kleinhim?). Diese Symptome schwinden nach wenigen Tagen, um 
einem, nunmehr seit etwa l*/ g Jahren bestehenden, schwersten Korsa- 
koffschen Symptomenkomplex zu weichen. 

Fur die Frage, die uns hier beschaftigt, ist es von Bedeutung, daB 
im AnscbluB an die Strangulation eine Liquorpolynucleose 
auftrat, die bald verschwand und die ebenso wie die oben beigebrachten 
Falle der Literatur unmoglich auf eine sich bloB auf die unteren Riicken- 
markabschnitte der Meningen beschrankende Entziindung zuriick- 
gefiihrt werden kann. 

Ich habe mich nun noch zu Kafkas Standardfall, seinem Fall 17, 
zu wenden, dessen Liquorbefund Kafka in einer Figur graphisch 
darstellt. Ich habe bereits friiher erwahnt, daB dieser Fall 12mal 
— und zwar unter 16 Punktionen — Polynucleose zeigte, und habe 
vorgebracht, daB man fiir die beiden ersten starken Polynucleosen 
das Vorausgehen einer Exacerbation schwer wird ausschlieBen kdnnen. 
Der erste Teil der Kurve, der nach Kafka das Steigen und Fallen des 
Gehalts an polynuclearen Leukocyten „in deutlichen Wellenbewegungen“ 
zeigt, ware dann nicht gar so auffallig. Er stellt eine starke Poly¬ 
nucleose (fast 100%) dar, die, wie es die Regel ist, in kurzer Zeit (zwei 
Tage spater 35%, 6 Tage spater 6%) schwindet, wahrend einen Monat 
spater eine abermalige geringe Polynucleose (26%) auftritt. Da der 
in der Kurve eingezeichnete zweite Gipfel anscheinend nur irrtiimlich 
hineingeriet — denn in der Krankengeschichte ist eine solche Punktion 
nicht erwahnt — so ware die Wellenbewegung nicht so sehr deutlich. 

Ich bin weit davon entfemt, diese Erklarung fiir zutreffend oder 
auch nur fiir sehr wahrscheinlich zu halten. Ich bin geme bereit zuzu- 
geben, daB auch der ersten Polynucleose keine Exacerbation des kli- 
nischen Bildes vorausging. DaB es solche Falle von kurz dauemder 
Polynucleose ohne sonstige akute klinische Erscheinungen gibt, wie sie 
Kafka in verdienstvoller Weise aus einem groBen Material vollstandig 

Z. f. d. g. Near. u. Psych. O. IV. 19 
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zusammengestellt hat, war mir schon zur Zeit meiner ersten Arbeit, 
wenn auch nicht aus eigenen Beobachtungen, bekannt. DaB diese 
Tatsache gegen meine Anschauung nichts beweist, glaube ich eingehend 
genug auseinandergesetzt zu haben. 

Etwas anders steht es mit dem zweiten Teil der Kurve des Falles 17. 
DaB hier der Zellbefund im Liquor ,,mit den Exacerbationen des Krank- 
heitsbildes weder im Kausalnexus, noch im bloBen Zusammenhang' 
steht, muB ohne weiteres zugegeben werden. Von einer solchen Be- 
ziehung kann aber hier von vomherein iiberhaupt keine Rede sein. 
Denn nicht das wellenfdrmige Auf- und Absteigen des Leukocyten- 
gehalts, das Kafka betont, ist von Bedeutung fur unsere Frage, sondern 
in dem von mir angenommenen und von Kafka in seiner Arbeit sonst 
durchaus beibehaltenen Sinne, die Steigerung des Leukocytengehalts 
iiber eine bestimmte Prozentzahl hinaus. Unter diesem Gesichtspunkt 
gesehen aber zeigt der zweite Teil der Kurve eine standige Poly¬ 
nucleose — mit Ausnahme der Punktion vor dem Tode, welchen 
Umstand ich schon friiher gewiirdigt habe —, deren groBere oder ge- 
ringere Intensitat mit Exacerbationserscheinungen nichts zu tun zu 
haben braucht 1 ). Es hat daher keinen Sinn, in diesem Falle von einer 
Periodizitat der Polynucleose zu sprechen*). 

Es scheint mir aus diesen Griinden verfehlt zu sein, aus einem 
derartigen Falle Schliisse in der Frage des uns beschaftigenden Zu- 
sammenhanges ziehen zu wollen, und der Vergleich dieses Falles mit 
der Hauptbeobachtung meiner friiheren Arbeit ist nach meiner Ansicht 
unberechtigt. Das Charakteristische in meinem Falle war, wie ich in 
meiner Arbeit deutlich hervorhob, daB wiederholt zugleich mit einer 
Temperatursteigerung eine starke Polynucleose auftrat, die jedesmal 
einige Tage spater wieder verschwand. Aus diesem Grunde ist auch 
Kafkas Bemerkung, daB Zellzahlungen vor und nach diesem Zeit- 
raume (d. i. offenbar dem Zeitraum von 11 Wochen, in welchem es zu 

1 ) Da uns ahnliche Verhaltnisse bei inneren Krankheiten klarer sind, sei 
mir die Heranziehung einer, wenn auch nicht vollkommen stimmenden, Analogic 
gestattet. Es ist gelaufig, die Schiittelfroste bei septischen Prozessen auf einen 
Schub von Mikroorganismen, also etwas dem ahnUches, was wir unter Exeer- 
bation verstehen, zuruckzufuhren. Man wird aber, wenn ein kontinuierlicbes 
Fieber auftritt, nicht verlangen, daB Unterschiede in der Hohe des Fiebers — auch 
abgesehen naturlich von den Tagesschwankungen — mit Exacerbationen parallel 
gehen miissen und wird aus dem Nichtvorhandensein des Parallelistnus keine 
Schliisse ziehen beziiglich der Genese der Schiittelfroste. 

*) Vollig unverstandlich ist es mir, wie Kafka schreiben kann, daB in seinen 
Fallen 11—10, die ausnahmslos nur je einmal Polynucleose zeigten, diese eine 
„gewiase Periodizitat 14 bewahre. (Kafka hat seine Behauptuiig, daB es bei der 
Paralyse — unabhangig von Exaoerbationen — „in vielen Fallen periodisch 
zu einer Steigerung des Leukocytengehalts kommen kann", nicht in 
einem einzigen Falle erwiesen.) 
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periodischen Temperaturanstiegen kam), nicht vorliegen" 1 ), ohne 
Bedeutung. Es erschien jagerade wesentlich, daB auch in der Zwischen- 
zeit zwischen den Fiebertemperaturen die Polynucleose — d. h. die 
Erhfihung der Prozentzahl fiber die Norm — schwand. 

Unter solchen Umstanden anzunehmen, „daB es zu einem mehr 
zufalligen Zusammentritt der Kurvengipfel“ der verschiedenen be- 
obachteten Erscheinungen kam, heiBt wohl die Skepsis zu weit treiben, 
zumal gegen die Annahme einer gemeinsamen Ursache derselben nichts 
einzuwenden ist, wenn man, wie offenbar auch Kafka, die Existenz 
eines paralytischen Fiebers zugibt, das doch wohl am plausibelsten 
auf eine allgemeine Ursache zurfickgeffihrt wird, und wenn man sich 
die frfiher zitierten Beobachtungen vor Augen halt, die deutlich zeigen, 
unter wie verschiedenen allgemeinen Gifteinwirkungen es zu einer 
Liquorpolynucleose kommen kann. Ich glaube darum, daB der Wert 
meiner Beobachtung durch Kafkas Kritik nicht im geringsten be- 
eintrachtigt wird. 

Freilich ist Kafkas Beobachtung auch ohne die Schlusse, die er 
aus ihr zieht, sehr interessant. Wegen der Seltenheit derartiger Falle 
sei hier eine in Hinsicht der Polynucleose ahnliche Beobachtung aus 
unserer Klinik angeffihrt. 

Der am 10. Dezember 1909 in die Klinik aufgenommene 40 jahrige Kranke 
hatte vor etwa 16 Jahren eine Lues aquiriert und im Jahr 1908 ein luetisches 
Exanthem am rechten Arme gehabt. 

Kurz vor Weihnachten 1908 trat bei dem Pat. nach Angabe seiner Frau 
ein „SchwackeanfaU“ auf, der etwa eine Stunde dauerte und mit Flimmem vor 
den Augen und Unfahigkeit zu sprechen einherging. Anfang des Sommers 1909 
fiel der Frau auf, daB die Sprache des Kranken langsamer wurde. Am 15. September 
steUte sich abermals ein Anfall ein: Der Kranke konnte plotzlich nicht sprechen 
und die Glieder der rechten Seite nicht bewegen. Vom 20. September bis zum 
29. Oktober befand er sich in der medizinischen Klinik in Heidelberg. Er er¬ 
schien dort leicht verwirrt, faBte schwer auf, war etwas gereizter Stimmung. 

Die korperliche Untersuchung ergab folgendes: Erhebliche Sprachstorung 
(Silbenstolpem, Schmieren). Die gleichweiten, ziemlich verengerten Pupillen 
reagierten auf Lichteinfall ziemlich trage, auf Akkomodation normal. Leichter 
Tremor der Hande und Ataxie; leichte spastische Parese der Beine ohne Differenz 
zwischen beiden Seiten; Patellarsehnenreflexe gesteigert. 

Nach seiner Entlassung aus der Klinik arbeitete der Pat. wieder — angeblich 
gerade so gut wie fruher — bis er sich am 8. Dezember plotzlich unwohl „vom 
Magen“ fiihlte. Am Abend desselben Tages bekam er einen einige Minuten dauem- 
den Krampfanfall. Die ganze Nacht sprach er nichts, gegen Morgen wurde er 
zunehmend unruhig, wollte aus dem Bett, widerstrebte, war unrein. Er w u rde 
deshalb am 9. Dezember ins Krankenhaus in Mannheim und von dort in unsere 
Klinik gebracht. 

Wahrend seines ganzen Aufenthalts hier — bis zu seinem Tode — bot er ein 
ziemlich unverandertes Zustandsbild dar. Er war vollig unzuganglich, durch 

i) Diese Bemerkung entspricht iiberdies nicht den Tatsachen, da die Kranke 
11 Tage nach der letzten Temperaturerhohung punktiert worden war. 

19* 
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Zurufe und Fragen unbeeinfluBbar, hochstens wandte er manchmal auf plotz- 
liches lautes Anrufen den Kopf gegen die Reizquelle bin oder blickte gelegentbcb 
einmal auf, wenn jemand an sein Bett trat oder mit ihm manipulierte. Er befolgte 
keine Aufforderung, wideratrebte beftig — auch beim Essen — sprach 
bloB ein einziges Mai — am 4. Januar 1910 — einige verstandliche Worte, 
wahrend er sonst zeitweise unartikulierte, manchmal fast rhythm ische Schreie 
hervorstieB oder einzelne Silben verbigerierend mit bebender Spracbe lallte. 
Manchmal knirschte er stundenlang mit den Zahnen, zeitweise zeigte er eine 
triebartige Unruhe, tastete sich mit den Handen an den Wanden entlang, wie 
ein Blinder, durchs Zimmer, zupfte an allem, was er zu fassen bekam. 

Bei der Aufnahme in die Klinik war die linke Pupille des Kranken lichtstarr, 
die rechte, etwas weitere, zeigte eine minimale Lichtreaktion. Mitte Januar bildete 
sich eine deutliche rechtseitige Mundfacialisparese aus. Am 3. Mai starb der 
Kranke an einer crouposen Pneumonie. 

Wahrend unserer Beobachtung traten bei dem Kranken wiederholt Tem- 
peratursteigerungen auf, von denen uns hier nur die ersten interessieren. Am 
11. und 12. Dezember — also bald nach der Aufnahme des Pat. — stieg die Tern, 
peratur wiederholt iiber 38 bis 38,6; am 14. Januar erreichte sie 38,2 und a m 
17. Januar 39,7. 

Eine Lumbalpunktion am 11. Dezember ergab eine enorme Polynucleose; 
EiweiB 8,8; Nonnesche Reaktion positiv. Am 12. Dezember der gleiche Zell- 
befund; EiweiB 6,5. Am 20. Dezember Lymphocytose mit vereinzelten Poly¬ 
nuclearen; EiweiB ca. 30; Nonne sehr stark positiv. (Interessant ist die hoch- 
gradige EiweiBvermehrung, die sonst bei keiner Punktion auch nur annahemd 
so stark war und die wohl mit dem Leukocytenzerfall zusammenhangt.) Am 
4. Januar 1910 vereinzelte Polynucleare. (Bei alien Punktionen war eine starke 
Zellvermehrung vorhanden, die ich w'eiterhin nicht erwahne, indem ich nur die 
Prozentzahl der Polynuclearen angebe.) 13. Januar keine Polynuclearen (Punktat 
steril), 19. 40%, 22. zahlreiche Polynucleare, jedoch weniger als am 19., 2. und 
7. Februar nur vereinzelte Polynuclare. 

Nun folgte eine langdauemde, nur kurze Zeit unterbrochene, Polynucleose. 
19. Februar 40%, 23. 60%, 24. 70%, 25. 85%, 26. 40%, 27. 20%, 28. 38%, 
1. Marz 40%, 2. 25%, 5. 35%, 7. 25%, 8. 45%, 9. 60%, 10. 40%, 11. 20%, 12. 40%, 
14. 3% (viele degenerierte), 15. 5%, 17. 34%, 18. 32%, 25. 0%, 30. 48%. 

In der Zeit vom 6.—16. Marz waren sehr haufig Temperatursteigerungen 
aufgetreten. 

Obduktio ns befund: Linkseitige croupose Pneumonie beider Lappen 
im Stadium der grauen Hepatisation. Hypostase und beginnende hypo- 
statische Pneumonie des rechten Unterlappens. Hamorrhagische Cystitis. 
Stauungsleber. 

Gehirn: Nicht erhebliche und nicht typische Pialtriibung. Verdickung 
der Pia nur in den Furchen, besonders iiber beiden Parietaliappen. Starke Atro- 
phie beider Frontallappen und des rechten Temporallappens. Erweichung 
des ganzen rechten Temporallappens — dariiber braunlich-rotliche Verfarbung der 
Pia —, auf den Parietaliappen und die dritte Frontalwindung iibergreifend. Enorme 
Ependymgranulation im 4. Ventrikel. Riickenmark: Keine Strang- 
degeneration. Pachymeningitische Auflagerungen iiber einer circumscripten Stelle 
des dorsalen Halsmarks. Grauliche Schwarte iiber dem dorsalen Gebiet des mittleren 
Dorsalmarks, ca. 6 cm lang. Riickenmarkssubstanz da run ter makroskopisch 
nicht verandert. 

Histologischer Befund (Dr. Ranke): Typische paralytische Rinden- 
veranderung. In der Umgebung der Erweichung und in den groBeren PialgefaBen 
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regressive Veranderungen vom Charakter der Arteriosklerose, nioht der 
Heubnerschen Endarteriitis. Andere Erweichungen wurden nicht gefunden. 

Wir sahen also in dieeem Falle zweimal Fieberanfalle zusammen 
mit Polynucleose auftreten und verschwinden — analog der Haupt- 
beobachtung meiner frfiheren Arbeit. In der Folge trat dann eine fast 
konstante Polynucleose ein, so daB, wie friiher auseinandergesetzt 
wurde, von einem Parallelismus mit irgendwelchen Exacerbationen 
nicht mehr die Rede sein kann. 

Auch in der Idteratur finden sich Angaben fiber lange dauemde 
Polynucleosen, so in der bereits zitierten Bemerkung aus dem Buche 
von Joffroy et Mignot: ,,pendant une pAriode plus ou moms pro- 
long6e.“ Belin et Bauer berichteten 1903 fiber einen Fall, in dessen 
Liquor bei mehrfachen Punktionen in einem Zeitraum von fiber drei 
Monaten 85—90% Polynucleare vorhanden waren, und betonten die 
groBe Seltenheit derartiger Beobachtungen. Dreiviertel Jahre spater 
teilten die Autoren die Resultate der Autopsie — offenbar desselben 
Falles — mit, bei welcher sich eine „m6ningite rachidienne suppur6e 
A predominance lorabaire“ auf Grund einer Diplokokkeninfektion ge¬ 
funden hatte. 

Nicht uninteressant ist auch ein von Gino Rava verOffent- 
lichter Fall von akuter, durch Staphylokokken hervorgerufener, mit 
apoplektiformen Anfallen einhergehender Meningitis bei einer Para- 
lytikerin. Die Meningitis ging vorfiber und die Paralyse nahm den 
gewdhnlichen Verlauf. Hatte man die bakteriologische Untersuchung 
nicht gemacht, so hatte man die Symptome gehalten „pour une s6rie 
de ces ictus qui sont A communs dans la paralysie g6n6rale.“ (Ref. in 
der Revue neur.) 

Ich kann schlieBlich meine Ausffihnmgen in folgender Weise zu- 
sammenfassen: 

1. Im Liquor der Paralytiker findet sich nur selten eine Steige- 
rung des Leukocytengehalts fiber 10—15% hinaus (Poly¬ 
nucleose). 

2. Diese Polynucleose findet sich ungleich haufiger bei Anfallen 
oder Exacerbationserscheinungen als in Zwischenzeiten ohne akute 
Symptome. 

3. Das verhaltnismaBig haufige Zusammentreffen dieser Er- 
scheinungen mit Temperatursteigerungen und Vermehrung 
der polynuclearen Leukocyten im Blute 1 ) spricht daffir, 
dad alle diese Erscheinungen durch die plOtzliche Einwirkung einer 

1 ) Diesen Symptomen scheint sich neuerdings auch die Waseerm armache 
Reaktion anzureihen. ZeiBier sah zwei Falle von Tabes, „wo die Zunahme 
des Hemmungskorpergehalts im Blute zeitlieh zusammenfiel mit dem 
Auftreten vorher nicht vorhandener gastrischer Krisen“. 
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grflBeren Menge des Paralysegiftes auf den ganzen Kdrper ausgdfiet 
werden. 

4. Es gibt sehr seltene Falle von Paralysen mit einer langere 
Zeit hindurch bestehenden Polynucleose. Diese Erscheinung 
bann mit akuten Erscheinungen des Paralyseprozesses nicht in Zu- 
sammenhang gebracht werden. 


Literaturverzeichnis. 

An glad a, Le Liquide c^phalo-rachidien. Theses de Montpellier. 1909. No. 55. 

Armand - Delille, Toxicite intrac^r^brale pour le cobaye tuberculeux du liqu. 
c4phalo-rach. de la m6ningite tuberculeuse. Bull, de la Soc. de Biol.' 12 juillet 
1902. (Zit. bei Espinet.) 

Belin et Bauer, Caract^res particuliers du liquide c^phalo-rachidien chez un 
paralitique gdn6ral. Bull, de la Soc. m6d. des hopitaux de Paris. Janv. 1903 
und 30 oct. 1903. (Ref. Gaz. des hop.) 

Caussade et Willette, Ur^mie convulsive et comateuse. Liquide cephalo- 
rach. puriforme. Bull, de la Soc. m£d. des hop. 24 juillet 1908. (Ref. Gaz. 
des hop. 1908.) 

Chauffard, Ur^mie aigue et polynucleose rachidienne. Semaine m6cL 13 nov. 
1907. (Zit. bei Mollard et Froment.) 

Dopter, Le liqu. cephalo-rach. daus le coup de chaleur. Soc. m6d. des hop. 
4 d£c. 1903. (Zit. bei Dufour.) 

Du four, Des resultats de la ponction lombaire dans l’insolation. Rev. neurol. 
1909, p. 317. 

Espinet, Polynucleose rachidienne et meningite tuberculeuse. These de Paris. 
12 nov. 1908. 

Fischer, O., Klinische und anatomische Beitrage zur Frage nach den Ureachen 
und der Bedeutung der cerebrospinalen Pleocytose. Jahrb. f. Psych, u. Neur. 
t7. 1906. 

Derselbe, Die anatomische Grundlage der cerebrospinalen Pleocytose. Monats- 
schr. f. Psych, u. Neurol. *7. 1910. 

GroBmann, F., Kasuistisches zur Lumbalpunktion und circumscripten Menin¬ 
gitis. Archiv f. Ohrenheilk. 64. 1905. 

Henkel, Untersuchungen der Cerebrospinalfliissigkeit bei Geistes- und Nerven* 
krankheiten. Archiv f. Psych. 4£, 342. 

Hirtz, Reaction medullaire dans un cas d’empoisonnement par le gaz cTeclairage. 
Soc. med. des hop. 15 janv. 1909. (Zit. bei Anglada.) 

Jach, Technik und Ergebnisse der Lumbalpunktion. Archiv f. Psych. 43. 

Joffroy, Diskussionsbemerkung zu Belin et Bauer. 1903. 

Derselbe et Mignot, La paralysie generale. Paris 1910. p. 105. 

Kafka, tTber die Polynucleose im Liquor cerebrospinalis bei der progressiven 
Paralyse. Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. I, 648. 1910. 

Laignel - Lavastine et Meunier, Suppurations meningees chez 3 paralytique* 
gen6raux. Societe anatomique. 21 nov. 1902. 

de Massary et P. Weil, Reaction mening6e aseptique au cours d’une otite 
moyenne suppuree. Integrite des polynucieaires. Guerison. Soc. med. des 
hop. 11 oct. 1907. (Ref. Gaz. des hop. 1907, p. 1437.) 

Mestrezat et Anglada, Reaction meningee dans un cas d’uremie convulsive 
et comateuse. Soc. de Biol. 24 avril 1909. (Zit. bei Anglada.) 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



insbesondere bei der progressive!! Paralyse. 


289 


Mollard et Froment, Ur6e dans le liqu. cephalo-rach. et uremie nerveuse. Joum. 

de Physiol, et de Pathol. g6n6r. II. 1909. 

Monisset et Nov6 - Josserand, M6ningite latente chez les Pneumoniques. 

Soc. des Sciences m&l. de Lyon. 12 mai 1909. (Ref. Rev. neurol. 1910, p. 413.) 
Nisei, Die Bedeutung der Lumbalpunktion fiir die Psychiatrie. Centralbl. f. 
Nervenheilk. u. Psych. 1904. S. 243. 

Pappenheim, M., tlber paroxysmale Fieberzustande bei progressiver Paralyse 
usw. Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. 21, 536. 1907. 

Rava, Gino, M6ningite aigue staphylococcique cause d’acc&s apoplectiformes 
chez une Demente paralytique. Bull, dclle Scienze mediche di Bologna. 1907. 
(Ref. Rev. neurol. 1908, p. 68.) 

Rehm, O., Die Zerebrospinalfliissigkeit. Histologische und histopathologische 
Arbeiten von Nissl und Alzheimer 3 . 

Rist, Diskussionsbemerkung zu Widal et Philibert, M£ningite puriforme 
aseptique. Soc. des hop. 25 juillet 1907. (Ref. Rev. neurol. 1908, p. 806.) 
Streit, Experimentelle Untersuchungen zur Histo-Pathologie der Meningitis. 

82. Versammlung deutscher Naturforscher und Arzte in Konigsberg. 1910. 
V ilia ret et Tixier, Eelam psie puerp^rale et leucocytose du liquide c^phalo- 
rachidien. Gaz. deshop. 1907. (Zit. bei Anglada.) 

Wada und Matsumoto, Chemische, cytologische, hamatologische und histo¬ 
logische Studien iiber den Liquor cerebrospinalis bei Geisteskrankheiten. 
Jahrb. f. Psych, u. Neurol. 30 . 1909. 

Widal, Lemierre et Boidin, Liquide c^phalo-rach. puriforme et aseptique au 
cours d’affection syphilitique du syst&ne nerveux. Int6grit6 des polynucl^aires. 
Soc. med. des hop. 22 juin 1906. 

Walter, Studien iiber den Liquor cerebrospinalis. Monatsschr. f. Neurol, u. 
Psych. 28. 1910. (Erganzungsheft.) 

ZeiBler, Quantitative Hemmungskorperbestimmung bei der Wassermannschen 
Reaktion. Berl. klin. Wochenschr. 1910, Nr. 21. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Untersuchungen liber die Abschatzung yon Gewichten 
unter physiologischen .und pathologischen Yerhaltnissen. 

Ein Beitrag zur Kenntnis der Reehts- and Linkshandigkeit. 

Von 

Dr. Julius Bauer, 

Assi*tent«n am Wiener neurologiachen Universitltainstitut. 

(Aus der III. medizinisohen Universitatsklinik in Wien [prov. Vorstand: 

Primar. Privatdozent Dr. K. Reitter].) 

(Eingegangen am 30. Dezember 1910.) 

Uber die physiologischen und psychologischen Grundlagen des Ver- 
mdgens, die Schwere von Gewichten zu beurteilen, sind namentlich in 
friiheren Jahren zahlreiche Untersuchungen angestellt worden, ohne 
daB sie aber zu einer einheitlichen Auffassung des Vorgangs der Ge- 
wichtsschatzung gefiihrt hatten. Seit durch E. H. Weber 1 ) nach ein- 
gehendem Studium der Gewichtsschatzung der Begriff ,,Kraftsinn“ 
gepragt worden ist als die Fahigkeit, Gewichte durch Heben derselben 
oder Widerstande durch Uberwinden derselben ihrer GroBe nach zu 
unterscheiden, hat man im Laufe der Zeit eine Reihe von Komponenten 
kennen gelemt, welche alle bei dieser Fahigkeit in verschiedenem Grade 
beteiligt zu sein scheinen und denen alien eine gewisse Rolle bei der 
Gewichtsabschatzung zuzukommen scheint, wenn auch fiber die Exi- 
stenz oder wenigstens fiber die Bedeutung der einzelnen Komponenten 
die Ansichten der Autoren divergieren. 

Eine der umstrittensten Komponenten des ,,Kraftsinns“ ist die 
sog. Innervationsempfindung, d. h, eine die zentrale Innervation be- 
gleitende Empfindungsqualitat zentralen Ursprungs, welche uns fiber 
die Intensitat des abgegebenen Innervationsimpulses in Kenntnis setzt. 
Joh. Mtiller*), Leyden 3 ), Bernhardt 4 ) treten ffir dieselbe ein und 
letzterer bezeichnet den Kraftsinn als eine Funktion der Seele, indem 
namlich ,,das Sensorium sich der Kraft bewuBt ist und wie dieselbe 
modifiziert werden muB, um einen Widerstand zu uberwinden". Unter- 

x ) In Wagners Handworterbuch d. Physiol. 3, II, 582. 

2 ) Muller, Joh., Handb. d. Physiol, d. Menschen %. 1838. 

*) Leyden, E., Virchows Archiv 47. 1872. 

*) Bernhardt, Archiv f. Psych. 3. 1872. 
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stiitzt wird nach Bernhardt allerdings diese zentrale Innervations- 
erapfindung durch die Empfindung der Wirkungen unseres Wollens, 
durch die Perzeption des Effektes, den die Innervation hervorgebracht 
hat. Nach Lewinski 1 ) beruht der sog. Kraftsinn auf einem Vor- 
stellungskomplex. Durch einen rein psychischen Akt erhalten wir Kennt- 
nis von der Gr6Be der aufgewendeten Kraft bei der Innervation. Durch 
Lageveranderangsvorstellungen sowie auch durch die Zeitanschauung 
kdnnen wir uber die Geschwindigkeit der gemachten Bewegung urteilen 
und durch Vergleichung mit der Innervationsempfindung uns ein Urteil 
iiber die Schwere des gehobenen Gewichtes bilden. C. Jacobi 2 ) halt 
neben der Empfindung der GroCe der aufgewendeten Innervationskraft 
die Perzeption der Dauer der Latenzzeit, d. h. der Zeit, welche zwischen 
der gewollten Hehung und dem wirklichen Eintritt der Bewegung ver- 
streicht, fur das wesentliche Moment bei der Abschatzung von Ge¬ 
wichten. 

Sehr entschieden wenden sich gegen die Annahme einer zentralen 
Innervationsempfindung E.G. Muller und F. Schumann 3 ). Motori¬ 
sche Erregungen konnten niemals sensorische Erregungen reproduzieren, 
wie ja auch in den Reflexzentren die Erregung stets vom Sensorischen 
zum Motorischen und nicht umgekehrt verlauft. Auf das BewuBtsein 
wirke die motorische Erregung nur dadurch zuriick, daB sie durch die 
Muskeltatigkeit, welche sie erwecke, indirekt Ursache von Empfindungen 
werde. Das BewuBtsein erstrecke sich ausschlieBlich iiber die sen¬ 
sorische Sphare. Die Schatzung von Gewichten geschehe in der Weise, 
daB bei der Hebung gewisse angewohnte motorische Impulse abgegeben 
werden, deren Starke uns nicht etwa durch eine Innervationsempfindung 
zum BewuBtsein kommt, und daB nur aus dem Vergleich der Effekte 
der Innervation, d. h. im allgemeinen aus dem Vergleich der Geschwin- 
digkeiten der eintretenden Bewegung ein Urteil iiber die Schwere des 
gehobenen Gewichtes gefallt wird; wir halten auf Grand der gemachten 
Erfahrangen das schneller emporsteigende Gewicht fur das leichtere. 
Gerade aus der Unkenntnis der Intensitat der aufgewendeten Inner¬ 
vation, die lediglich durch die nach dem Prinzip der Ubung bewirkte 
sog. ,, motorische Einstellung" deter miniert wird, lei ten diese Autoren 
die zahlreichen subjektiven Tauschungen bei der Gewichtsschatzung ab. 
Daneben spielen nach Muller und Schumann namentlich beim ruhigen 
Halten eines Gewichtes, kaum aber beim schnellen Heben desselben 
besondere Schwereempfindungen eine Rolle, die durch Drack auf die 
Haut, durch die Spannung der Sehnen und Muskeln hervorgerufen 
werden. Die gleichen Anschauungen wie Muller und Schumann 

*) Lewinski, Virchows Archiv 17 . 1879. 

*) Jacobi, C., Archiv f. experim. Pathol, u. Pharmakol. 3#. 1891. 

a ) Muller, E. G. und F. Schumann, Archiv f. d. ges. Physiol. 45. 1889. 
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hatte .schon friiher Hering 1 ) geauBert, wenn auch ohne eingehendere 
Begriindung. 

Die zuletzt erwahnte Komponente, eine in der Peripherie zustande 
kommende Schwereempfindung, war schon von Leyden*) postuliert 
worden, der sie durch das Gewicht in den Muskeln, Sehnen und Ge- 
lenken entstehen lieB und eine Unabhangigkeit derselben von der cu- 
tanen Sensibilitat feststellte. Wahrend sich Jacobi 3 ) gegen jede Be- 
ziehung des Krafts inns, d. h. des Unterscheidungsvermdgens fiir die 
GrdBe gehobener Gewichte (iiberwundener Widerstande), zu dem Tast- 
oder Drucksinn der Haut oder zu einer von den Sehnen oder Muskeln 
vermittelten Empfindung ihres Spannungszustandes aussprach, derart, 
daB wir etwa die gehobenen Gewichte entsprechend verschiedenen 
Spannungszustanden der Muskeln und Sehnen als solche empfinden 
und quantitativ unterscheiden wiirdjen, vertritt Goldscheider 4 ) die 
Anschauung, daB ausschlieBlich die in der Peripherie zustande kom- 
menden Empfindungen der Zerrung und Spannung bei der Schatzung 
von Gewichten in Betracht kommen. Ein Bedurfnis zur Annahme einer 
Innervationserapfindung liege nicht vor, die Annahme der Mitwirkung 
eines dem Innervationsvorgang an sich zukommenden Merkmals bei 
der Schwereempfindung miisse zuriickgewiesen werden. Wir sind nicht 
imstande, die von uns aufgewendete Kraft als solche wahrzunehmen, 
und bei der Beurteilung von Gewichten kommt nicht das MaB der bei 
der Hebung derselben verrichteten Arbeit in Betracht. Die in der 
Peripherie entstehende Spaimungsempfindung erscheint als der allein 
wesentliche Faktor des vermeintlichen Aggregates, welches der Schwere- 
empfindung zugrunde liegen soli, und ist somit mit dieser identisch. Es 
sind den sonst bekannten einfachen Empfindungsqualitiiten zwti analoge 
anzureihen: die Empfindung der Schwere, bedingt wahrscheinlich durch 
Sehnenspannung, und die Widerstandsempfindung, bedingt durch den 
gegenseitigen Druck der Gelenkenden. Diese beiden Empfindungsquali- 
taten sind elementarer Art. 

Treves 5 ) gelangte zu dem SchluB, daB unser Urteil bei der Yer- 
gleichung gehobener Gewichte hochstwahrscheinlich nicht auf dem 
Gefiihl des Gewichtes an und fiir sich begriindet ist (etwa auf bloBer 
Druck- oder Muskelsinnempfindung), sondem auf dem Gefuhl der An- 
strengung, dessen physikalische Faktoren vom Impuls abhangeu und 

J ) Hering, E., zit. nach Muller u. Schumann, Archiv f. d. ges. Physiol. 
45. 1889. 

2 ) Leyden, E., Virchows Archiv 41. 1869. 

3 ) Jacobi, C., Archiv f. experim. Pathol, u. Pharmakol. 3*. 1891. 

*) Gold scheider. A., Gesammelte Arbeiten £, Physiologie des Muskel- 
sinns. 1898. 

6 ) Treves, Z., Archivio di fisiol. 3, 333. Ref. im Centralbl. f. Physiol, ti, 
409. 1906; Archiv f. d. ges. Physiol. Itl. 1908. 
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im entgegengesetzten Sinne zu letzterem variieren. Das Geftihl der 
Anstrengung, welches jede willkfirliche Bewegung begleitet, wird durch 
einen komplizierten Reiz erregt, dessen physikalische Elemente (mittlere 
Muskelspannung und Dauer derselben) ohne unser Wissen auch bei 
gleichem Widerstand groBen Schwankungen unterliegen konnen. Die 
kleinsten unterscheidbaren Gewichtsdifferenzen sind nach Treves 
solche, ,,welche imstande sind, einen Unterschied der Anstrengung 
heibeizuffihren, der stets grbBer ist als die Schwankungen derselben, 
die durch die unbewuBten Modifikationen des Impulses bewirkt werden.“ 
Treves wendet sich auch gegen die Annahme von Muller und Schu¬ 
mann, daB das BewuBtsein des motorischen Impulses nur durch die 
sensitiven Eindriicke gebildet wfirde, welche wahrend der Bewegung 
zu den Zentren gelangen. 

Wundt 1 ) erscheint die Annahme von Empfindungen zentralen Ur- 
sprungs, welche die Innervation begleiten, unerlaBlich, mogen sie auch 
unter normalen Verhaltnissen hinter die mit ihnen qualitativ fiber- 
einstimmenden peripheren Kraft- und Lageempfindungen zurticktreten; 
in Fallen von Lahmungen der Bewegungsorgane konnen sie aber zu 
auffallenden Bewegungstauschungen Veranlassung geben. Nur sind 
diese Empfindungen zentralen Ursprungs nicht unmittelbar an die 
motorische Innervation gebunden, wie man meist angenommen hat. 
soudem sie beruhen auf einer Miterregung, welche die zu dem betref- 
fenden Funktionsgebiet gehdrenden sensorischen Zentren ergreift, wor- 
auf dann auch die qualitative Ubereinstimmung dieser zentralen Emp¬ 
findungen mit den peripher ausgelosten Bewegungsempfindungen ohne 
weiteres begreiflich ist. Physiologisch ist diese Miterregung in der nor¬ 
malen funktionellen Verbindung der dem gleichen Funktionsgebiet zu- 
gehbrenden motorischen und sensorischen Zentren begriindet, der im 
allgemeinen auch ihre raumliche Nahe entspricht. Um MiBverstand- 
nisse fiber die Natur der die motorische Innervation begleitenden zen¬ 
tralen Empfindung zu vermeiden, bezeichnet sie Wundt statt als 
„Innervationsempfindungen“ als „zentrale Bewegungsempfindungen" 
oder „zentrale Komponenten der inneren Tastempfindung" 1 ). Die 
Empfindungen in den Muskeln und Sehnen und die ihnen entsprechende 
zentrale Reproduktion scheinen die Kraftempfindung zu konstituieren, 
wahrend die Lageempfindung vorzugsweise von den Gelenksempfin- 
dungen und Druckempfindungen der Haut abhangt. 

Alle diese oben angeffihrten Anschauungen fiber den Vorgang der 
Gewichtsschatzung sind durch zahlreiche sorgfaltige, oft mit recht kom- 
plizierter Methodik untemommene Untersuchungen gestfitzt und be- 
grfindet worden. Auch unter pathologischen Verhaltnissen, bei Storun- 
•gen der Motilitat und Sensibilitat sind Untersuchungen fiber die Ab- 

1 ) Wundt. W., Phvniolog. Psychologie. <5. Autl. S, 3ft. lftlO. 
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sehatzung von Gewichten des dfteren angestellt worden, wie wir noch 
im folgenden besprechen werden. Woran es aber fast vollstandig fehlt, 
sind Massenuntersuchungen normaler, nervengesunder Menschen zur 
Feststellung der innerhalb des Normalen liegenden Fehlergrenzen bei 
der Abschatzung von Gewichten; ist es doch fur die Verwertung von 
Untersuchungsresultaten an Kranken, fiir die Beurteilung von Fehlem 
bei der Abschatzung von Gewichten notwendig, sich auf die normalen 
Verhaltnisse stiitzen zu konnen. Nur dann wird man imstande sein, 
Fehler bei der Gewichtschatzung als pathologisch zu erkennen und 
entsprechende Schliisse aus dem Zusammenhang dieser Stoning mit 
dem iibrigen klinischen Bilde zu ziehen. 

E. H. Weber 1 2 ) hat als erster darauf aufmerksam gemacht, daB ge- 
sunde rechtshandige Individuen die Tendenz haben, Gewichte auf der 
linken Seite zu iiberschatzen, was Muller und Schumann*) bestatigten, 
Jacobi 3 ) aber nicht anerkennen wollte. Lotmar 4 ), der fiir seine 
klinischen Untersuchungen den Mangel an normalem Vergleichsmaterial 
empfand und 22 Gesunde untersuchte, fand in t)bereinstimmung mit 
Weber, daB 17 seiner Versuchspersonen Gewichte in der linken Hand 
relativ iiberschatzten, 3 auf der rechten Seite iiberschatzten, wahrend 
2 die Gewichte auf beiden Seiten gleich beurteilten. Wahrend die erste 
Gruppe aus Rechtshandem bestand, waren die 3 rechts Uberschatzenden 
typische Linkshander mit grdBeren dynamometrischen Werten und mit 
groBerem Armumfang auf der linken Seite. Von den 2 gleich Schatzen- 
den war einer Ambidexter, einer Rechtshander, beide aber zeigten hin- 
sichtlich der Kraft und des Armumfanges keinen Unterschied zwischen 
rechts und links. 9 weitere Versuchspersonen laBt Lotmar auBer 
Betracht, teils weil diesel ben sich zu exakten Angaben unfahig erwiesen. 
,,teils weil die Resultate Widerspriiche boten, deren Ursache nicht auf- 
geklart werden konnte.“ 

Nun scheint es uns notwendig, nicht nur die der vorgefaBten Meinung 
entsprechenden Falle zu beriicksichtigen, sondern auch Untersuchungs- 
resultate in Rechnung zu ziehen, welche nicht von vomherein in die 
Theorie hineinpassen, namentlich wenn sie relativ so zahlreich sind wie 
die Lotmars. Es wiirde sich dann zeigen, ob die von Lotmar auf- 
gestellte Regel, daB ein merklicher Grad von Verschiedenheit der Kraft- 
leistung beider Seiten mit einer relativen tJberschatzung von Gewichten 
auf der schwacheren Seite einhergeht, nicht einer Erganzung bedarf. 
Hauptsachlich aus diesen Griinden nahm ich vorerst die Untersuchung 
einer groBen Anzahl normaler Individuen beziiglich ihrer Fahigkeit, 

1 ) In Wagners Handworterbuch d. Physiol. 3, II, 582. 

2 ) Muller, E. G. und F. Schumann, Archiv f. d. ges. PhysioL 45. 1889. 

3 ) Jacobi, C., Archiv f. experim. Pathol, u. Pharmakol. 3t. 1891. 

*) Lotmar, F., Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. * 4 . 1908. 
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Gewichte zu schatzen, vor. Es sollte der erste Schritt sein zur Be- 
eeitigung des von Hartmann 1 ) und auch von Strtimpell 2 ) beklagten 
Mangels. 

Die Methode, deren ich mich bediente, war mit Absicht sehr ein- 
fach gewahlt. Von der Anwendung jener komplizierten und feinen Unter- 
suchungsmethoden, wie sie von Goldscheider 8 ) oder Jacobi 4 ) an- 
gewendet wurden, konnte und muBte ich Abstand nehmen, da es mir 
bei den Massenuntersuchungen nicht etwa auf eine exakte physiologische 
Analyse des Vorgangs der Gewichtschatzung ankam, sondem nur grobere 
Differenzen in der Abschatzung von Gewichten konstatiert werden 
sollten. Ich gab nach dem Vorgang von Weber der Versuchsperson 
in jede Hand die drei verkniipften Zipfel eines Tuches, das ebenso wie 
die Hand auf einer festen Unterlage aufruhte, verband dem Individuum 
die Augen, legte die entsprechenden Gewichte in jedes Tuch und befahl 
nun beide Hande gleichzeitig von der Unterlage zu erheben und die 
Gewichte abzuschatzen. 1st dies geschehen, so senkt die Versuchsperson 
die Arme und laflt die Hande wieder auf der Unterlage aufruhen, wah- 
rend ich entsprechende andere Gewichte in die Tficher lege. In einer 
zweiten Versuchsreihe, die der ersten unmittelbar angeschlossen wurde, 
muBte die Versuchsperson bemiiht sein, keine aktive Bewegung mit den 
Armen oder Handen auszufiihren und ihre Muskulatur moglichst zu 
entspannen; lediglich das Tuch muBte in der Hand gehalten werden. 
Nun ergriff ich beide Arme in gleicher Weise unmittelbar fiber dem 
Handgelenk und erhob und senkte sie langsam mehrere Male, bis die 
Versuchsperson sich ein Urteil fiber die Schwere der Gewichte gebildet 
hatte. Mit dieser Versuchsanordmmg, welche ich als ,,passive Schat- 
zung“ der „aktiven Schatzung“ gegeniiberstellen will, suchte ich 
eine wenigstens teilweise Ausschaltung der aktiven Innervation von 
seiten der Versuchsperson zu erzielen. Wenn auch die Entspannung 
nur in wenigen Fallen und auch da nicht ganz vollkommen gelingen 
mag und leichte Innervationsversuche kaum unterdriickt werden konnen, 
und wenn auch infolge der Zerrung der Sehnen und Muskeln durch 
das Gewicht leichte reflektorische Innervationen der Muskulatur her- 
vorgerufen werden, jedenfalls wird das Verhaltnis der beiden Kom- 
ponenten, die fiir die Abschatzung von Gewichten in Betracht kommen, 
der Innervationsempfindung und der Schwereempfindung, in einer be- 
stimmten Weise geandert, indem letztere fiber die erstere bei weitem 


!) Zit. nach Alters, Zur Pathologie des Tonuslabyrinths. Monatsschr. f. 
Psych, u. Neurol. X€. 1909. 

2 ) Strum pell, von, Lehrbuch d. spez. Pathol, u. Therapie X. 1907. 

*) Goldscheider, A, Gesammelte Arbeiten X, Physiologie des Muskel- 
sinna. 1898. 

*) Jacobi, C., Archiv f. experim. Pathol, u. Pharmakol. 3X. 1891. 
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Digitized by 


iiberwiegt. Ich ging bei der Untersuchung nach einem bestimmten 
Schema vor, um groBere Gewichtschwankungen und damit eine Fehler- 
quelle, die von Muller und Schumann betonte ,,motorische Ein- 
stellung -4 , zu vermeiden: Zuerst wurden stets auf beiden Seiten 10 dk 
in das Tuch gelegt, hierauf wurden auf der Seite des unterschatzten 
Gewichtes so oft je 5 dk oder 2 dk hinzugefugt, bis auf dieser Seite die 
Last schwerer empfunden wurde als die 10 dk der anderen Seite. Hier¬ 
auf wurde ebenso als Grenzwert jenes Gewicht bestimmt, welches auf 
der iiberschatzenden Seite eben als leichter empfunden wurde ads 50 dk 
auf der unterschatzenden Seite. SchlieBlich wurden dann haufig aucli 
andere Anordnungen von Gewichten verwendet. Selbstverstandlich 
wurde eine Beeinflussung der Versuchsperson dadurch, daB sie etwa 
hort, daB auf einer Seite Gewichte hinzugefugt werden, streng ver- 
mieden; die Versuchsperson erfuhr auch nicht, ob ein abgegebenes Ur- 
teil richtig oder falsch war; Suggestivfragen wurden selbstredend ge- 
mieden. Es stellte sich heraus, daB es fiir die Schatzung gleichgiiltig 
ist, ob die Versuchsperson sitzt oder im Bett liegt. Viele Individuen 
wurden zwei- und mehrmals untersucht. AuBer der genauen Vermerkung 
jedes einzelnen Urteils wurden der Umfang der Ober- und Unterarme, 
mitunter auch die Lange der Arme, femer mehrere dynamometrische 
Werte beider Seiten notiert, aus denen dann fur jede Seite der mittlere 
Wert berechnet wurde. Femer fragte ich jeden nicht nur, ob er Rechts- 
oder Linkshander sei, sondem erkundigte mich eingehend, mit welcher 
Hand einzelne besonders charakteristische Handlungen ausgefiihrt wer¬ 
den, wie Werfen, Schneiden (Brotschneiden), Einfadeln, Lasten heben 
oder tragen, Nahen usw. Als Versuchspersonen dienten teils Normale, 
zum groBten Teil aber Patienten mit inneren Leiden, unter AusschluB 
von solchen Nervenkranken, bei denen Motilitat oder Sensibilitat der 
oberen Extremitaten in irgendwelcher Weise gestort war. Auf die 
Untersuchung der Unterschiedsempfindlichkeit fiir Gewichte habe ich 
vorlaufig verzichtet. 

Als Beispiel fiihre ich einen beliebigen Fall an, der zeigen soli, in 
welcher Weise das Protokoll wahrend der Untersuchung gefuhrt wurde: 


Nr. 62. 

akti v 
rechta links 
10 < 10 
16 > 10 
10 < 10 
50 < 46 
60 = 40 
60 > 36 


Em. Fuohs (Nephritis) 0* 


passiv 
rechts links 
10 < 10 
15 > 10 
50 < 46 
50 < 40 
50 > 35 


Ambidexter (schneidet rechts, wirft links, 
hebt rechts und links gleichm&fiig, knallt mit 
der Peitsehe links) 
Dynamometer 
R 160 146 126 

L 159 123 127 

Umfang: 

Oberarm Unterarm 
R 30 cm 30 cm 

L 29,6 „ 30 „ 


Go^ 'gle 
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Im iibrigen will ich nur die bereits resiimierten und geordneten 
Protokolle iiber die von mir vorgenommenen Untersuchungen an 100 
normalen Menschen beifiigen. Was die in den Tabellen vorkomraenden 
Rubriken anlangt, so bezieht sich ,,Rechts- oder linkshandig“ auf die 
von dem betreffenden Individuum selbst gegebene Auskunft unter Be- 
riicksichtigung der oben angefiihrten Betatigungen. Die dynamometri- 
schen Werte stellen das arithmetische Mittel mehrerer Einzelwerte dar; 
a und p bedeuten aktive bzw. passive Schatzung, und zwar ist in der 
5. Rubrik angegeben, auf welcher Seite bei gleicher Belastung beider 
Seiten das Gewicht iiberschatzt oder unterschatzt wird, in der 6. Rubrik 
ist die FehlergroBe ersichtlich. + bedeutet, daft bei dem in dk ange- 
gebenen Gewichtsverhaltnis eben erst richtig geurteilt, — bedeutet, 
dafl bei dem angegebenen Gewichtsverhaltnis eben noch falsch ge¬ 
urteilt wird. Das in vielen Fallen hinzugefiigte Resultat der Messung 
des Armumfanges bedarf keiner naheren Erlauterung. 


e 

S 

Nr. 

Name und Krankheit 

R oder L 
h&ndlg 

Dynamometer 
u. Umfang 

Schfitzung glei¬ 
cher Gewichte 
a | p 

FehlergrSOe 

a p 

I 

6 

Matauschek 
(Traum. Neurose) 

R 


1 > r 


20 : 10 -f 


•> 

7 

Draxler 

(Nephrit.) 

R 

R 75 

L 70 

1 > r 

I > r 

15: 10 + 

50 : 90 + 

20: 10 + 

50 : 20 + 

.‘i 

8 

Bierleutgeb 

(Vitium) 

K 

R 50 

L 60 

r > 1 

r > 1 

20: 10 + 
50 : 80 + 

20: 10 + 

50 : 40 + 

4 

s 

Bierleutgeb 

(Vitium) 

R 

R 50 

L 60 

1 > r 

1 > r 

15: 10 + 
50 : 40 + 

20: 10 + 

50 : 80 + 

6 

9 

Hr&dilch 

(Encephalit.) 

R 

R 80 

L 75 

l>r 

l>r 

15 : 10 + 
50 : 40 -j- 

20 : 10 + 

50 : 30 + 

6 

10 

Berger 

(Hy) 

R 

R 60 

L 65 

1 > r 

1 > r 

15: 10 + 
fcO : 85 — 

20: 10 + 

60 : 40 + 

7 

11 

Heutler 

(Chlorose) 

L 

R 62 

L 60 

1 > r 

1> r 

15: 10 + 
50: 40 + 

20: 10 + 

50 : 86 + 

H 

12 

Hohraann 

(Chorea) 

R 

R 60 

L 66 

Umfang r. etwas 
>L 

l>r 

l>r 

15 : 10 + 
50 : 40 + 

26: 10 — 

60 : 20 — 

9 i 

18 

Beruar 

(Vitium) 

R 

R 65 

L 62 

1 r 

1 

1 > r 

15 : 10 — 
50 : 86 + 

20: 10 + 

60 : 40 + 

10 

14 

Stlvar 

(Tumor abdom.) 

R 

R 87 

L 86 

1 1 > r j 

l>r 

16: 10 + 
60:40 + 

20: 10 + 

60 : 30 + 

11 , 

15 

Nemec 

(Pleurit) 

R 

R 96 

L 86 

1 > r 

1 

1 > r 

15 :10 + 

60 : 40 + 

1 30: 10 + 

60 : 26 + 

12 1 

16 

Bauer 

(normal) 

L 

I 

1 

R 110 

L 108 

1 > r 

1 > r 

15: 10 + 

60 : 85 + 

20: 10 — 

60 : 20 + 

m! 

i 

17 

Reich 

(normal) 

R 


1 > r 

1 > r 

50 : 80 + 

20: 10 + 

60 : 25 + 

14 

18 

t 

Stallmeyer 

(Gastritis) 

R 

R 140 

L 90 

1 > r 

1> r 

20: 10 + 

50 : 30 + 

20: 10 + 

60 : 35 + 

15 19 

Dr. Chllaldlthi 
(normal) 

R 


1 > r 


10:10 — 

60 : 46 + 


16 ; 22 

Reitter 

(Tumor cerebri) 

R 

R 40 

L 80 

1 1 > r 

1 > r 

20: 10 + 
60:40 + 

20 : 10 - 
50 : 30 + 
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II 

Nr. 

Name mid Kr&nkheit 

i 

R Oder L 
bfindig 

Dynamometer 
u. Umfang 

Sohfttzu 
cher Gc 

a | 

ing glei- 
iwichte 

P 

FehlergrOUe 

a p 

17 

28 

Skrutll 

(Tumor cerebri) 

R 

R 45 

L 45 

1 > r 

1 > r 

20: 10 f 
50:40 + 

60 : 40 + 

18 

26 

Schultz 

L 

R 59 

L 58 

r > 1 

r > 1 

20: 10 — 

50 : 85 + 

20 : 10 + 

50 : 25 + 

19 

27 

Donabaum 

L 

B. 82 

L 74 

1 > r 

1 > r 

12 : 10 — 
50 : 85 + 

20: 10 - 
60 : 40 + 

20 

28 

Hesch 

L 

R 64 

L 71 

Umfang L > R 

r > 1 

r > 1 

15: 10 + 

50 : 85 + 

16 : 10 + 
50 : 40 + 

21 

16 

Bauer 

L 

1 

R 101 

L 118 

l>r 

1 > r 

16: 10 + 

60 : 40 — 

50:40 + 

22 

82 

Guna 

(Hyst) 

L 

I 

R 56 

L 66 

r^l 

1 i* r 

12: 10 — 
60 : 45 + 

12: 10 - 
50 : 46 - 

28 

38 

Drbal 

L 

R 68 

L 80 

r 1 

1 > r 

15:10 + 
60 : 45 — 

20: 10 f 
60 : 40 - 

24 

37 

Bertl 

(Ophthalmoplegic, 
Amyotr. Lateralskl. 
incip.) 

R 

R 02 

L 66 

1 > r 

1 > r 

20:10 + 
50:80 + 

20 : 10 + 
60: 15 + 

26 

38 

Ulisch 

(Chlorose) 

R 

R 64 

L 47 

r$l 

r > 1 

12: 10 — 
60 : 80 + 

20: 10 + 
60 : 25 f 

26 

38 

i 

Ulisch 

(Chlorose) 

R 

) 

R 68 

L 62 

Umfang 1 > r 

r > 1 

r > 1 

12:10 — 
50 : 80 + 

50 : 25 + 

27 

»I 

Poliak 

(Adlposit) 

R 

R 67 

L 66 

rS;l 

r ^ I 

12: 10 — 
50 : 80 — 

50 : 40 + 

28 

40 

Baar i 

(Leukftmie) 

R 

R 17 

L ID 

Umfang l > r 

1 > r 

r > 1 

16:10 + 
50 : 85 + 

15: 10- 
50 : 45 — 

29 

I 41 

Duschik 

(Coxitis) 

R 

R 57 

L 54 

Umfang r > 1 


r > 1 j 

10: 10 + 
50:85 + 

25: 10 + 

50 : 20 - 

80 

42 

Bauer, Therese 
(Anftmie) 

R 

R 67 

L 47 

1 > r 

l > r 

20:10 + 
50 : 40 + 

20 : 10 - 
60 : 25 - 

81 

48 

Holzinger 
(Tbc. pulm.) 

R 

R 78 

L 68 

Umfang gleich 

1 = r 

r> 1 

10: 10 + 
50:45 + 

25 : 10 -r 

60 : 20 ^ 

82 

44 

Kuntner 

R 

R 68 

L 66 

Umfang r > 1 

1 > t 

l>r 

12:10 — 
50 : 85 + 

26: 10 -r 
50 : 80- 

88 

45 

Hornik 

(Basedow) 

R 

R 88 

L 40 

Umfang r = 1 

r^l 

r^l 

16:10 — 
25:10 + 

15 : 10 + 
60 : 80 - 

84 

46 1 

1 Gaiser, 8 J. 

, (Basedow) 

1 R 

R 22 

L 27 

Umfang 1 > r 

l^r 

l^r 

16 : 10 + 

50 : 45 + 

10 : 10 - 
50 : 45 + 

85 

47 

Charwath 

(Ta.) 

R 

i 

i 

R 54 

L 68 

Umfang r > 1 

1>r 

1 > r 

16 : 10 + 
60:45 + 

15 : 10 + 
60:46- 

86 

| 48 

Rbssler 

(Vitium) 

R 

i 

R 57 

L 58 

l>r 

l^r 

10 : 10 + 

50 : 85 + 

15 : 10 - 
50: 40 + 

87 

| 49 

Krutzler 

(Vitium) 

R 


l^r 

1 > r 

15 : 10 + 
60 : 40 + 

15 : 10 r 

60 : 40 + 

88 

6° 

Dienstbier 
(Ulcus ventric.) 

R 

R 46 

L 52 

Umfang 1 > r 

r^l 1 

r$l 

12:10 + (r) 
50:40 + (1) j 

12:10 —(r) 
50:40+ (1) 

85) 

! 51 

Thurner 

(Vitium) 

R 

R 54 

L 58 

Umfang r > 1 

\^T 

l^r 

12:10 — 
50 : 40 + 

10:10— (r) 
50:40 4- 0) 
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Zahl 

ki 

Name und Krankheit 

R Oder L 
h&ndig 

Dynamometer 
u. Umfang 

Schatzung glei- 
cher Gewichte 
a | p 

FehlergrOBe 
a | p 

40 

52 

Kirch ner 

# (Icter. katarrh.) 

R 

R 62 

L 51 

Umf. 1 etw. > r 

r>l 

r > 1 

15 : 10 + 
50 : 40-|- 

15: 10 + 
50 : 40 + 

41 

56 

Batelka 

(Vitium) 

R 

(trfigt aber 
Lasten links) 

R 53 

L 46 

Umfang 1 > r 

r > 1 

r > 1 

15 : 10 — 
50 : 80 -j- 

! 20 : 10 + 
50 : 45 — 

42 

57 

Reitinger 

(Diabetes) 

R 

R 51 

L 88 

1 > r 

1 > r 

10 : 10 + 
60:80-|- 

10:10 + 
50 : 40 + 

43 

58 

Gold 

(Vitium) 

« 

R 70 

L 68 

1 > r 

1 > r 

15 : 10 + ? 
50:40 + 

20 : 10 + 
50 : 40 + 

44 

59 

•ill. 

Breunig 

(Enuresis) 

R 

R 62 

L 61,6 

1 + r 

r < 1 

15: 10 + 
50 : 40 — 

16: 10 — 

50 : 20 + 

45 

50 

7.11. 

» 

K 

Umf. r minimal 
grbOer als 1. 

1 > r 

r 1 

10: 10 + 
60 : 30 + 

10: 10 + 

50 : 25 + 

40 

60 

Kosina 
(Tbc. pulm.) 

R 

R 86 

L 41 

Umfang I > r 

r > 1 

r > 1 

15: 10 + 
50:40 + 

16: 10 + 
60 : 40 + 

47 

61 

Hacker 

(Pleuritis 

R 

R 55 

L 41 

1 > r 

1 > r 

20 : 10 + 
50 : 85 + 

10 : 10 — 
50 : 40 + 

48 

62 

Fuchs 

(Nephritis) 

Ambi¬ 

dexter 

R 140 

L 186 

Umf. r minimal 
grdOer als 1, 

1 > r 

1 > r 

151 10 + 
50 : 85 + 

16: 10 + 
50 : 85 + 

49 

63 

Stuchlik 

(Vitium) 

R 

R 55 

L 66 

Umfang r > 1 

r > 1 

1 > r 

15: 10 + 

50 : 40 + 

15: 10 + 

50 : 45 + 

60 

64 

Hahn 

(Diabetes) 

i 

R 

R 50 

L 83 

Umfang r — l 

r > 1 

r > 1 

12: 10 + 
50 : 45 + 

15: 10 + 
50 : 45 + 

61 

65 

| Velisek 

(Tbc. pulm.) 

R 

R 80 

L 56 

1 > r 

l>r 

20 : 10 + 
50:80 + 

15 : 10 + 
50:86 + 

6*2 

66 

Ohmt 

(Basedow) 

R 

tr&gt Was- 
ser links 

R 19 
; L 22 

1 Umfang r - 1 

1 ^ r 

I > r 

15: 10 + 

| 50 : 40+ ; 

10: 10 — 
50:40 — 

53 

68 

1 

Spumy 

(Bronchitis) 

R 

R 58 
| L 51 

Umfang r = 1 

l^r 

l > r 

10: 10- 
i 50 : 45 + 

20: 10 + 
50 : 25 + 

54 

! 80 

Urz 

(UIcub ventric.) 

K 

i 

R 89 

L 82 

Umfang r > 1 

1 > r 

! 

1> r 

20 : 10 + 1 
1 50 : 40 + 

I 

20 : 10 + 
50 : 40 + 

56 

71 

Kellner 

R 

R 55 

L 54 

1 > r 

1 > r 

1 15 : 10 + 1 
50 : 85+ 1 

20: lo + 
60 : 85 + 

56 

18.III. 

i 72 ! 

Roth 

(Ca ventric.) 

L 

R 51 

L 56 

Umfang r = 1 

r > 1 

1 1>r 

i 20 : 10 + 

1 50 : 45 + 

20:10 + 
50 : 25 + 

57 

73 

' 1 

Mlcocli 

(Tetanie) 

■ 

R 

1 

R 48 

L 27 

Umfang r > 1 

l>r 

! >>r 

i 

i 

15: 10 + 
50 : 40 + 

15: 10 + 
50 : 85 + 

58 

1 74 | 

Lerchenmeyer 
(Ca ventric.) 

R 

R 69 

L 06,7 

Umfang r > 1 

1 > r 

; 

l >r | 

i 

i 10 : 10 — | 

50 : 40 + 

15: 10 + 
50 : 30 + 

50 

la. m. 

| 75 

Tragholz 

• (Sarkom der Wir- 
belsAule 

i Schneidet 
u. n&ht L, 
wirft u. 
hebt R. 

R 55,4 

L 58 

Umfang 1 > r 

1 + r 

| 

1 = r 

10 : 10 — 
50 : 85 + 

' 1 

10: 10 + 
50 : 45 + 

60 

2i.m. 

75 

• vt 



r> I i 

I > r 

! 

10:10 + 

1 60:40+ | 

10 : 10 — 
50:25 + 


Z. 

f. d. g. Neur. u. Psych. 

O. IV. 




20 
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*3 

N 

h 

55 

Name und Krankheit 

R odor L 
hftndig 

61 

28.111. 

I 76 

1 

M 


62 

76 

Straufi 

R 

68 

77 ! 

Friedrich 

(Basedowoid) 

R 

stickt L 

64 

,78 

Dewitx 

(Vitium) 

R 

65 

79 

Strohmeyer 

(Coccygodynie) 

L 

66 

28.111. 

■72 

Roth 

( r a ventric.) v. Z. 66. 

L 

67 

! 80 

Beranek 

(Vitium) 

i 

| R 

68 

81 

Meifil 

(Vitium) 

R 

60 j 

,82 

Hajek 

(Aneurysmal 

R 

70 

83 

1 

Romer 

(CholeUth) 

R 

71 

84 

Halaba 
(Tb. periton.) 

R 

72 

85 

Schwarz 
(Ulc. ventric.) 

R 

78 

87 

Doskocil 

(Bronchit) 

R 

1 

74 

64 

Hahn 

(Diabet.) 

■ R 

75 

89 

Gschwandtner 
i (ParaL agit inc.) 

R 

76 

90 

Habla 

(Pemic. Anftmie) 

R 

77 

91 

Fofonka 
(Ulc. ventric.) 

R 

78 

92 

Ctrahal 

(Vitium) 

R 

79 

98 

Piller I 

(Vitium) 

R 

hebt und 
tr&gt 1 

80 

94 

v. Ganahl 
(Nierentumor) 

R 

81 

96 

Richter 
(Ulc. ventric.) 

R 
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Dynamometer 

Sch&tzung glei- 
cher Gewichte 

% Fehlergrdfie 

u. Umfang 

a 

P 

* 

P 

R 64 

1 > r 

1 > r 

10: 10 + 

10: 10 + 

L 78 



50:40 + 

50 : 80 + 

R 146 

L 189 

1 > r 

1 - r 

15 : 10 + 
60:85 + 

10: 10 -j- 
60:45 + 

Umfang r > 1 



R 61 

L 48 

l^r 

1 ^ r 

10: 10 + 
50:86 + 

15 : 10 + 
50 : 44) + 

Umfang r — 1 



R 53 

1 > r 

1 > r 

20: 10 + 

20 : 10 + 

L 51 



50:46 + 

50 : 80 + 

R 55 

L 72 

l^r 

1 > r 

15:10 + 
50 : 45 + 

20 : 10 + 
50 : 35 + 

Umfang 1 > r 



(wenlgl) 



10:10 4- 

10 : 10 + 

R 50,6 

L 48,5 

1 ^r 

1 > r 

50 : 40 + 

50 : 44) + 



10: 10 + 

10 : 10 + 

R 180 

L 104 

1 r 

l^r 

50 : 46 — 

50 : 85 + 

Umfang r > 1 





R 86 

1 > r 

r > 1 

15: 10 + 

15 : 10 + 

L 66 



50 : 40 + 

50 : 45 + 

Umfang r > 1 



R 57 

1 > r 

1 + r 

15: 10 + 

10 : 10 — 

L 60 



50 : 46 + 

50:85 + 

Umfang 1 > r 




R 64 

1 > r 

1 > r 

15 : 10 + 

15 : 10 + 

L 57 



50 : 40 + 

50 : 45 + 

Umfang r > 1 




R 48 

1 = r 

1 > r 

10: 10 + 

10 : 10 + 

L 44 



50 : 45 + 

60:80 + 

Umfang r = I 




R 67 

l > r 

1 > r 

20:10 + 

15: 10 + 

L 28 



60 : 80 + 

60 : 25 + 

Umfang r > 1 





R 62 

1 > r 

I > r 

10; 10 + 

25: 10 + 

L 56 



60 : 40 + 

60 : 80 + 

Umfang r > 1 




R 68 

r > 1 

r > 1 

15: 10 + 

15 : 10 + 

50 : 85 + 

L 86 

l 


50 : 40 + 

Umfang r = 1 

| 



R 64 

1 = r 

1> r 

10: 10 + 

10 : 10 + 

L 46 



60:46 + 

50 : 40 + 

Umfang r > 1 





R 70 

1 + r 

r > l 

15 : 10 + 

10 : 10 + 

L 77 


50 : 35 + 

50 : 30 + 

Umf. 1 etw. > r 



> 


R 45 

1 > r 

1 > r 

10: 10 + 

i 20 : 10 + 

L 87 



50 : 36 + 

50:35 + 

R 91 

1 > r 

1 > r 

10 : 10 + 

15 : 10 + 

L 54 



60 : 40 + 

50 : 40 + 

Umfang r = 1 

* 



R 96 


1 ^ r 

15:10 + 

10 : 10 — 

L 104 

50 : 40 + 

60: 86 + 

Umfang r = 1 


1 

• 


R 79 

l^r 

l^r 

10: 10 + 

16 : 10 + 

L 68 

50:40 + 

60: 40 + 

Umfang r > 1 



• 


R 89 

l^r 

l^r 

16 : 10 + 

20: 10 + 

L 89 

50 : 35 + 

60 : 40 + 

Umfang r > 1 
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I 

5 £ 

6 fc 

Name und Rrankheit 

R Oder L 
h&ndig j 

| Dynamometer 
u. Umfang 

Schfitzung glei- 
cher Gewichte 

j p 

Fehle; 

a 

rgrftBe 

P 

82 97 

Brombin 
(H j) 

R 

R 40 

L 86 

Umfang r > 1 

1 > r 

1 > r 

15:10 + 
60 : 26 + 

20:10 + 
60 : 20 + 

88 96 

Sartori 

(Tb. intest.) 10 J. 

R 

R 19 

L 16 

Umf. r etw. > 1 

r > 1 

r > 1 

16:10 + 
60 : 40 + 

15: 10 + 
60 : 85 + 

84 99 

Krypta 

(Tumor abdom.) 

Ambi¬ 

dexter 

R 69 

L 70 

Umf. 1 min. > r 

1 > r 

1 = r 

10 :10 + 
60.40 + 

10: 10 + 
50:46 + 

86 100 

Cach 

(Pneumon. peracta) 

R 

R 69 

L 67 

Umfang r > l 

1 > r 

1 > r 

10 : 10 + 
50 : 86 + 

20: 10 + 
60 : 86-1“ 

86 81 

MeiBl 

I R 

1 

R 86 . 

L 60 

1 > r 

l^r 

16:10 + 
60 : 40 + 

16 : 10 + 
60:45 + 

87 101 

Fabian 
(Ulc. ventric.) 

R 

R 94 

L 62 

Umfang r > 1 

• 

1 > r 

1 > r 

10 : 10 + 
50 : 86 + 

10: 10 + 
50 : 35 + 

88 102 

Linnert , 

(Skorbut) 

! R 

R 60 

L 61 

Umfang r > 1 

1 > r 

i > r 

10:10 + 

60 : 86 + 

16 : 10 + 
60:86 + 

8B 106 

Benat 
(Pb. Kolik) 

i r 

R 108 

L 79 

Umfang r > i 

1 >r 

1 > r 

10: 10 + 
50 : 85 + 

10: 10 + 
50 : 40 + 

90 104 

Hromada 

(Bronchitis) 

R 

R 81 

L 76 

Umfang r = 1 

1 > r 

1 > r 

10: 10 + 
60 : 30 + 

16: 10 + 
60 : 45 + 

91 106 

1 

Dvorak 
| (Tbc.) 

Ambi¬ 

dexter 

R 78 

L 84 

Umfang 1 > r 

1>f 

r > 1 

16:10 + 
60 : 86 + 

10: 10 + 
50 : 30 + 

92 106 

Jermann 

(Neurasth.) 

L 

i 

R 97 

L 109 

Umfang i > r 

r^l | 

i 

l>r 

20:10 + 
60 : 46 + 

10: 10 — 
60 : 46 + 

9B 1071 

Bohm 

(Rheumat.) 

R 

R 180 

L no 

Umfang r > 1 

1 > r 

1 > r 

10:10 + 
60 : 40 + 

i 

26: 10 + 
45 : 45 + 

1 

i 

94 106 

Fink 

(Neurasth.) 

R 

R 76 

L 66 

Umfang r > 1 

l>r 

1 > r 

15 : 10 + 1 
60:40 + 

16: 10 + 
60 : 46 + 

96 106 

Halusik 

(Gastrit.) 

1 R 

R 181 

L 107 

Umfang r > 1 

i>r 

l >r | 

i 

15: 10 + 
60 : 40 + 

i 10 : 10 + 

50 : 35 + 

96 no 

| Plager 

i 

R 

R 87 

L 94 

Umfang 1 > r 


r> l | 

1 

i 16:10 + 

60 : 80 + 

10: 10 + 
50 : 35 -f 

97 111 

! 

Hirsch 

(Neurasth.) 

1 R 

R 129 

L 99 

Umfang r > 1 

1 > r 

1 > r 1 

1 

20:10 + 
50 : 86 + 

16: 10 + 
50 : 40 + 

96 112 

! 

1 Binda 

j (TJlcus ventr.) 

i R 

R 66 

L 75 

Umfang r > 1 

r^l 

l^r | 

16: 10 + 
60:86 + 

16 : 10 — 
60 : 86 + 

90 ud 

[ 

Seim 

R ! 

! 

R 110 

L 116 

Umfang r > 1 

l^r 

1 > r | 

! 

15: 10 + 

50 : 86 + 

10 : 10 + 
60 : JW + 

100 1114 

t 

Plepelitz 

(Taenia) 

R 

R 64 

L 56 

Umfang r = 1 i 

r>l 

| 

1 = r | 

10: 10 + 

50 : 40 + 

10: 10 + 
60 : 46 + 

101 jll6 

Schopik 

1 

R 

R 58 

L 58 

Umfang r = 1 1 

r > 1 1 

1 > r 

i 

10: 10 + 

60 : 40 + 

10: 10 

50: 40 


20 5,1 
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Zahl 

U 

Name der Krankheit 

R oder L 
h&ndig 

Dynamometer : 
u. Umfang 

Sch&tzung glei- 
cher Gewichte 
a ! p 

FehlergroBe 

a 1 P 

102 

[no 

I 

■ Geringer 

R 

R 108 

L 96 1 

Umfang r > 1 

l^r 

r > 1 

1 

15: 10 + 

50 : 45 4- 

10 : 10 — 
60 : 85 + 

108 

;in 

i i 

Stix 

1 

R 

i 

R 88 1 

L 80 

Uraf. r min > 1 1 

l>r 

r > 1 

1 

10 : 10 + 

50 : 45 + 
20:20 — 

10: 10 + 
50 : 30 + 
20 : 20 — 

104 

118 

i I 

Berger 

(Enteritis) 

R 

I 

R 42 | 

L 50 

Umfang r > 1 

1 1 > r 

r^l | 

15 : 10 + 

50 : 40 + 

10: 10 + 
20 : 20 — 
50 : 35 + 

106 j 

110 

Reiska 

(Vitium) 

1 

R 

, | 

R 81,5 

L 25,5 

I Umfang r > 1 

1 > r 

1> r 

10 : 10 -f 

50 : 20 -j- 

10 : 10 + 
50 : 15 + 

106 [120 

1 i 

Steyskal 

(Pneumonie) 

R 

■ 

R 49 

1 L 52,6 

| Umfang r > 1 

1 > r 

1 > r 

20: 10 + 

50 : 85 + 

15: 10 + 
50:85 + 

107 

1211 

Grundei 

(An&mie) 

l 

R 

■ 

R 57 

L 57 

Umf. r min. > 1 

r > 1 

r > 1 

10: 10 + 
50 : 80 + 

^ 10:10 + 

| 50 : 15 + 

108 

122 

Br&uer 

1 (Hysteric) 

R 

R 12 

; L 6 

1 Umfang r > 1 

1 > r 

1 > r 

15: 10 + 

50 : 85 + 

15: 10 + 
60 : 15 + 

100'123 

1 Fried 

(Cholelith.) 

R 

j R 46 

L 88 

| Umfang r > 1 

1 > r 

1 > r 

15: 10 + 
50 : 85 + 

15:10 + 
50 : 40 + 


Im folgenden seien die fur uns wichtigen Momente in Prozenten 
tabellarisch dargestellt. Der Prozentsatz der Linkshander, der Dynamo- 
meterwerte, des Armumfanges bezieht sich nicht auf alle 100 unter- 
suchte Leute, sondem lediglich auf jene in Prozenten angegebene Zahl 
von Leuten, welche das in der obersten Rubrik gekennzeichnete Ver- 
halten bei der Gewichtschatzung gezeigt haben. 


Davon sind 

L 

A* 

a und p: 

1 > r 

a: 1 > r 
p: l^r 

a : 1 > r 1 a : 1 ^ r 
p : r > 1 p : 1 > r 

a : r > 1 1 a : 1 ^ r [ a : 1 ^ r j a : r > 1 
j p : 1 > r 1 p : 1 ^ r p : r > 1 p:r>l 

52% 

*% 

: 8% 

10% 1 3% 

15% 

5% • 8% 

5,77% (3) 

0% 

0% 40%(4)| 

.38^% (1) 10% (1) j 

0% 

6,6% (1) 

0% ! 25% (2) 

Dynamo¬ 

meter 

1> r 

1 = r 

11,54% (6) 
8,84 % (2) 

50% (2) 

I 

66,6% (6) ! 60 % (6) 

100 % (3) 

! 

40% (6) ' 40% (2) j 373% (»> 
26,6% (4) J 25% (2) 

Umfang 

1 > r 

1 = r 

2% (1) 

5% (8) 

1. 

26% (1) 

2. 

i 

| 06,6% (2) 

i 

! 3 . 

30 % (3) 
80 % (8) 

4. 

«% 

66,6% (2) 

5. 

1 13^4 % (2) 

j 20 % (8) 

ft 

1 T 

60% (8) j 62 £% (5) 
20 % (1) 12,5 % U) 

s l ’ f. 

7. 3. 


* Ambidexter, nach Angabe der Versuchsperson. 


Wenn wir vorstehende Zusammenstellung iiberblicken, so ergibt sich, 
daB bei aktiver Schatzung, wie sie bisher ausschbeBlich fiir ahnliche 
Zwecke verwendet wurde, 

59% aller untersuchten Personen stets gleiche Ge- 
wichte auf der linken Seite iiberschatzten, resp. 
auf der rechten Seite unterschatzten, daB 
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3o:$ 

30% hierbei wechselnde Angaben machten oder die 
Gewichte stets vollkommen richtig beurteilten, 
und schlieBlich 

11% die Gewichte stets rechts fiber-, links unter- 
schatzten. 

Ich mochte gleich hinzuffigen, daB dieser Prozentsatz auch mit dem 
von Lot mar beobachteten fibereinstimmt, wenn wir die von ihm ver- 
nachlassigten Falle auch mit in Betracht ziehen. Er fand bei 17 von 31 
untersuchten Personen, d. i. also bei etwa 54%, tiberschatzen auf der 
linken Seite, bei 3 von den 31 Personen, d. i. bei 10%, tiberschatzen 
auf der rechten Seite, und bei 11 Personen, d. i. bei 36%, wechselnde 
Angaben. Die Ubereinstimmung dieser Zahlen mit den meinen ist 
geradezu tiberraschend. Bei passiver Schatzung tiberschatzen stets 
links 65%, tiberschatzen stets rechts 16%, und schatzen richtig oder 
machen wechselnde Angaben 19%. 

Wir konnen somit die Angaben von Weber 1 ), Mtiller u. Schu¬ 
mann 2 ), Biervliet 3 ), Lotmar 4 5 ) u. a. wohl bestatigen, daB der grdBte 
Teil der Rechtshander die Tendenz zeigt, Gewichte auf der linken Seite 
zu tiberschatzen. Hingegen haben sich nur wenige von denen, welche 
Gewichte auf der rechten Seite tiberschatzen, als Linkshander aus- 
gegeben oder erwiesen. Wir fanden im ganzen 

10% Funktionslinkshander und 
2% Ambidexter 

und von diesen 10 Linkshandem finden sich noch dazu die absolut und 
relativ (von den in diese Rubrik gehorenden Personen) meisten in der 
Rubrik a : 1 ^ r. p : 1 < r, also nicht einmal dort, wo sie offenbar am 
ehesten zu erwarten gewesen waren, in der Rubrik a u. p: r > 1. Es 
liegen daher weit kompliziertere Verhaltnisse vor, die wir bei Beachtung 
der dynamometrischen Werte und der Gr6Be des Armumfangs, sowie 
mit Rticksicht auf die in der Literatur vorhandenen Angaben tiber die 
Linkshandigkeit erst werden analysieren mtissen. 

Es ist bekannt, daB es Leute gibt, die sich mit voller Sicherheit 
als Rechtshander ausgeben, die bei der Arbeit sowie auch bei den 
feineren Verrichtungen, wie sie zur Feststellung der Rechts- oder Links¬ 
handigkeit geprtift werden mtissen, wie Brotschneiden, Einfadeln [Red- 
lich 6 )], Ballspielen u. a., sich als Rechtshander erweisen und die doch 
gewisse Merkmale darbieten, welche auf eine „unterdrtickte, verkappte, 

1 ) In Wagners Handworterbuoh d. Physiol. 3, II, 582. 

2 ) Muller, E. G. und F. Schumann, Archiv f. d. ges. Physiol. 45. 1889. 

®) Biervliet, J. J. van, L’aaym^trie sensorielle. Bull, de l’acad. roy. de 

Belg. III. Ser., T. 34. 1897. 

4 ) Lotmar, F., Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. *4, 1908. 

5 ) Redlich, E., Epilepsie und Linkshandigkeit. Archiv f. Psych. 44. 1908. 
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kongenitale“ Linkshandigkeit hinweisen. Welche Merkmale einer sol- 
chen kennen wir? 

Wir wissen, daB Rechts- und Linkshandigkeit sich anatomisch kund- 
gibt durch das meBbare und wagbare Uberwiegen der Knochen und 
Muskeln der .bevorzugten oberen Extremitat. Die Armlange, der Um- 
fang der Armknochen, das Gewicht derselben, die Entwicklung der 
Muskulatur und damit der Armumfang und die Kraftentfaltung tiber- 
wiegen bei Rechtshandern rechts, bei Linkshandern links [Gaupp 1 )]. 
Untersuchungen von Hecht uund Langstein 2 ) ergaben ein t)ber- 
wiegen des Blutdruckes auf der bevorzugten Seite. Ja, auch die Sensi- 
bilitat und Scharfe der Sinnesorgane ist bei Rechtshandern auf der 
rechten, bei Linkshandern auf der linken Seite besser entwickelt [Lo m - 
broso 8 ), Tonnini 3 ), Fere 8 ), Biervliet 4 )]. Wir wissen aber auch, 
daB diese in der Regel sich vorfindenden Merkmale sich ausnahmsweise 
auch umgekehrt verhalten konnen und daB diese Ausnahmen nicht so 
ganz selten sind. DaB nicht alle Linkshander dynamotnetrisch ein tTber- 
wiegen der linken Seite zeigen, war schon Lombroso 8 ) bekannt und 
auch Biervliet 4 ) und Redlich 5 ) weisen darauf hin. Viele ursprtinglich 
als Linkshander geborene Menschen unterdriicken ihre Linkshandigkeit, 
indem sie die spater erlernten Tatigkeiten trotz der besseren Anlage 
und Fahigkeit der linken Hand mit der rechten Hand einfiben und 
so eine groBere Geschicklichkeit, aber auch eine groBere Kraft auf der 
rechten Seite bekommen. Redlich 8 ) konnte auch umgekehrt bei sonst 
rechtshandigen Epileptikem mitunter links eine groBere Kraft kon- 
statieren. Die Zahl der anatomischen Linkshander tiberwiegt bedeutend 
fiber die Zahl der funktionellen, wirklichen Linkshander. Hasse und 
Dehner 8 ) fanden unter 5141 Soldaten eine grOBere Lange des rechten 
Armes nur in 75%, eine solche des linken Armes in 7% und Gleichheit 
in 18%. Von diesen 5141 Soldaten erklarten sich aber auf Befragen 
nur 1% als Linkshander. Bei diesen letzteren allerdings war bis auf 
einen einzigen Fall stets der linke Arm langer als der rechte. Die Zahl 


i) Ich begniige niich hier damit, auf die zusanunenfassende Darstellung 
Gaupps hinzuweisen, in der die einzebien Untersuchungen zitiert 6ind (,,t'ber 
die Rechtehandigkeit des Menschen". Sammlg. anat. u. physiol. Vortrage u. Auf- 
satze. H. 1. 1909.) Ferner findet sich die Literatur bei Fr. Merckel, Anatom. 
Hefte 13 , II. 1904; Fr. Lueddeckens, Rechts- und Linkshandigkeit. Leipzig 
1900; u. a. 

a ) Hecht, A. u. L. Langstein, Deutsche med. Wochenschr. S3, 513. 1900. 
®) Zit. nach Redlich, E., Epilepsie und Linkshandigkeit. Archiv f. Psych. 
44 . 1908. 

4 ) Biervliet, J. J. van, L’asym4trie sensorielle. Bull, de Pacad. roy. de 
Belg. HI Ser. T. 34. 1897. 

*) Redlich, E., Epilepsie und Linkshandigkeit. Arohiv f. Psych. 44. 1908. 
•) Hasse u. Dehner, Archiv f. Anat. u. Physiol. 1893, 249. 
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der „Skelettlinkser“ erweist sich also groBer als die der ,,Funktions- 
linkser“. Es scheint sorait bei einer groBeren Zahl von Menschen die 
Disposition zur Linkshandigkeit vorzuliegen als sich wirklich entwickelt 
[vgl. Redlich 1 * )]. 

Diesen Anschauungen entsprechen auch unsere Befunde. 10% der 
untersuchten Personen sind nach ihrer eigenen Angabe oder nach der 
Art ihres Verhaltens bei einer Reihe oben genannter Betatigungen als 
Linkshander anzusehen, 2% bind Ambidexter, hingegen lassen weit 
mehr der untersuchten Personen Zeichen einer verkappten, unter- 
driickten oder, wie wir uns ausdriicken wollen, „latenten“ Linkshandig¬ 
keit erkennen. 30% zeigen links eine groBere, 8% beiderseits gleiche 
motorische Kraft, 17% weisen links einen groBeren, 13% beiderseits 
einen gleichen Armumfang auf. Wir konnen unseren Ergebnissen ent- 
sprechend den Zeichen der latenten Linkshandigkeit das Verhalten bei 
der Gewichtschatzung anreihen. Rechtshander, welche sich bei der 
Gewichtschatzung so verhalten, wie wir es bei Linkshandern erwarten 
wiirden, pflegen meist auch ein anderes Zeichen der latenten Links¬ 
handigkeit aufzuweisen, entweder grfiBere motorische Kraft auf der 
linken Seite oder groBeren Armumfang li nks oder, wenn dieses letztere, 
so meist gleichzeitig auch groBere Kraft. Bier v lie t*) hatte, wie es 
scheint, ohne Berechtigung das t)berschatzen von Gewichten auf der 
linken Seite a priori als Kriterium der Rechtshandigkeit angesehen und 
daraus direkt auf eine groBere motorische Kraft der rechten Seite ge- 
schlossen. Aus unseren vorliegenden Untersuchungen geht zwar ein 
Zusammenhang des Cberschatzens von Gewichten auf der 
rechten Seite mit manifester oder latenter Linkshandigkeit 
hervor, durchaus aber nicht die Berechtigung, das t)ber- 
schatzen einzig und allein auf die geringere motorische 
Kraft der iiberschatzenden Seite zu beziehen. DaB diese 
beiden Momente meist gleichzeitig vorhanden sind, kann ja nicht wunder- 
nehmen, da sie koordinierte Merkmale der Linkshandigkeit darstellen. 
DaB diese beiden Momente in einem Funktionsverhaltnis im mathe- 
matischen Sinne stehen, d. h. daB die Schatzung der Gewichte eine 
mathematische Funktion der motorisohen Kraft darstellt, miissen wir 
im Einklang mit den bisherigen Annahmen konstatieren, daB aber dieses 
Funktionsverhaltnis nicht ausreichend ist, um alle erwiesenen Einzel- 
tatsachen zu erklaren, das mdchten wir ausdriicklich betonen. Auch 
die Annahme, wie sie sich nach der Darstellung Mullers imd Schu¬ 
manns 3 ) ergibt, daB eine verschiedene ,,motorische Einstellung“ beider 

l ) Redlich, E., Epilepeie und Linkshandigkeit. Archiv f. Psych. 44 . 1908. 

*) Biervliet, J. J. van, L’asym6trie sen«orielle. Bull, de l’acad. roy. de 
Belg. III. Ser., T. 34. 1897. 

3 ) Muller. E. G. und F. Schumann, Archiv f. d. ges. Physiol. 45. 1889. 
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Seiten, d. h. die Abgabe von durch Gewohnung und t)bung verschieden 
starken, aber uns vorerst unbekannten Innervationsimpulsen auf beiden 
Seiten, auf der Seite des gr&Beren Effektes zu einer Unterschatzung 
fiihren wiirde, erweist sich absolut nicht als ausreichend. Wir konnten 
in 13 von 100 Fallen nachweisen, daB jene Seite Gewichte aktiv iiber- 
schatzte, welche dynamometrisch hohere Werte aufwies, sorait eine 
groBere motorische Kraft oder wenigstens eine groBere Geschicklichkeit 1 ) 
besaB (Biervliet), wir konnten femer nachweisen, daB das Oberschatzen 
einer Seite in der Mehrzahl der Falle auch bei passiver Schatzung 
stattfindet, also bei einer Versuchsanordnung, wo die motorische Kom- 
ponente beim Schatzakt zum mindesten in ihrer Wertigkeit herab- 
gedriickt ist und wo mehr die Bedeutung der elementaren Schwere- 
empfindung (Goldscheider) zur Geltung kommt; in nicht ganz ver- 
einzelten Fallen (6%) verhielten sich die Schatzungen bei aktiver und 
passiver Schatzung gerade entgegengesetzt. Wir werden femer aus den 
spater eingehend zu erortemden pathologischen Fallen sehen, daB nicht 
die motorische Kraft allein das MaBgebende bei der Gewichtschatzung 
darstellt, sondern daB die zweite Komponente, das Lagegefiihl und die 
Schwereempfindung eine ebenso groBe Rolle spielt. Es geht also nicht 
an, mit Biervliet 2 ) aus dem Uberschatzen von Gewichten auf eine 
geringere motorische Kraft zu schlieBen, wofem man nicht die andere 
Komponente, die Schwereempfindung ausgeschaltet hat. Wir konnen 
uns die Verhaltnisse in folgender Gleichung veranschaulichen: G = 

, wobei G das geschatzte Gewicht, K die motorische Kraft, 

S die Schwereempfindung und F das Funktionsverhaltnis darstellt. Wir 
konnen also aus einem groBeren Werte von G nicht auf einen kleineren 
Wert von K schlieBen, wenn wir nicht wissen, ob S gleich ist, es konnte 
einem grbBeren Werte von G auch ein groBerer Wert von S entsprechen, 
ohne daB K verandert sein muB. Gerade dieser Moglichkeit mochten 
wir einige Aufmerksamkeit schenken. 

Ein groBerer Wert von S, d. h. eine intensivere Schwereempfindung, 
konnte bei gleichem Reiz, d. h. Gewicht, auf zweierlei Weise zustande 
kommen. Einerseits bei gleicher Perzeptionsfeinheit des rezeptiven Ap- 
parates in Sehnen und Muskeln dadurch, daB bei geringerer Ent- 

!) Fiir unsere Zwccke ist die groBere Geschicklichkeit mit der groBeren Kraft 
gleichbedeutend, denn es muB dort iiberschatzt werden, wo die geringere Ge¬ 
schicklichkeit, d. h. also wo die schlechtere Zusammenarbeit und Koordination 
der innervierten Muskeln besteht, wo somit mehr unnutze, zwecklose Innervation 
vergeudet wird. Ich mochte aber doch die Moglichkeit wohl im Auge behalten. 
daB groBere dynamometrische Werte eine groBere motorische Kraft anzeigen konnen, 
die Geschicklichkeit aber auf der anderen, schwacheren Seite iiberwiegen kann. 

2 ) Biervliet, J. J. van, L’asymetrie sensorielle. Bull, de l’acad. roy. de 
Belg. III. Ser., T. 34. 1897. 
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wicklung und Starke der Muskulatur die Dehnung und 
Spannung der Muskeln durch das Gewicht intensiver ist 
als bei kraftigerer Muskulatur und damit der Perzeptions-' 
apparat in Muskeln undSehnen auf der schwacheren Seite 
trotz gleichen Reizes und gleicher Feinheit des Apparates 
starker gereizt ivurde. Ebenso wie ein diinner, an Umfang schwa- 
cherer Gummi durch den gleichen Zug starker gedehnt wird als ein 
dicker, gleich elastischer, ebenso konnte man sich die Dehnung der 
Muskeln und Sehnen und damit die Reizung des in ihnen gelegenen 
rezeptiven Apparates denken. Dieser Vorstellung geinaB wird bei aktiver 
wie insbesondere bei passiver Schatzung, wo ja ganz vorwiegend die 
Dehnung der Muskeln und Sehnen (neben Druckempfindungen und viel- 
leicht Gelenkempfindungen) in Betracht kommt, auf jener Seite iiber- 
schatzt, wo die schwachere Muskulatur, wo die geringeren dynamo- 
metrischen Werte oder, da diese haufig nur auf eine grbBere Geschick- 
lichkeit hinweisen, wo ein kleinerer Armumfang nachweisbar ist. Wenn 
wir die im vorstehenden angefiihrten Zahlen iiberblicken, so zeigt es 
sich, daB bei aktiver Schatzung nur 4 von 100 untersuchten Personen, 
bei denen sich die Erklarung fur ihr Verhalten nicht prompt aus der 
Differenz der motorischen Kraft resp. der der Geschicklichkeit beider 
Seiten ergibt, Gewichte auf jener Seite iiberschatzen, welche den groBeren 
Armumfang hat. Es kann ja trotz einer groBeren Geschicklichkeit der 
einen Seite, also trotz groBerer dynamometrischer Werte dieser Seite, 
der Armumfang der anderen Seite iiberwiegen. Dann wiirde das erste 
Moment, die groBere Geschicklichkeit, im Sinne eines Unterschatzens 
dieser Seite, der groBere Armumfang der anderen Seite ebenfalls im 
Sinne eines Unterschatzens dieser anderen Seite wirksam sein, und die 
beiden Momente kbnnten sich das Gleichgewicht halten. Also nur 4 
von 100 Fallen iiberschatzen bei aktiver Schatzung auf der Seite des 
groBeren Armumfanges, ohne daB dieses Verhalten durch eine geringere 
motorische Kraft oder geringere Geschicklichkeit dieser Seite erklart 
werden konnte. Bei passiver Schatzung iiberschatzen 8 von 100 Fallen 
auf der Seite des groBeren Armumfanges, wahrend 92 sich der obigen 
Annahme fiigen. Es ist auch auffallig, daB gerade in jenen Rubriken, 
wo die passiv rechts Uberschatzenden eingetragen sind (Rubrik 3, 5 
und 6), die hbchsten Prozentsatze derjenigen vorkommen, welche links 
einen groBeren Armumfang haben als rechts, daB also auch dieses Zu- 
sammentreffen fur obige Anschauung zu sprechen scheint. Es bleiben 
aber immerhin Falle iibrig, welche mit der oben gemachten Annahme, 
daB die Intensitat der Schwereempfindung von der Starke der Musku¬ 
latur abhangt, nicht erklart werden konnen. 

Andererseits konnte aber ein groBerer Wert von S, d. h. 
eine intensivere Schwereempfindung bei gleichem Reiz, 
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d. h. Gewicht auch zustande korumen durch eine groBere 
Feinheit des Perzeptionsapparates in Muskeln und Sehnen. 
Wenn wir demnach eine bessere SchwereempfindUchkeit einer Seite 
annehmen, so miissen ceteris paribus, d. h. bei gleicher motorischer 
Kraft und Geschicklichkeit beiderseits, infolgedessen bei Anwendung 
gleicher Innervationsimpulse zur Erreichung gleicher Effekte, Gewichte 
auf der Seite der besseren Schwereempfindlichkeit schwerer erscheinen. 


relativ iiberschatzt werden, wie dies auch in obiger Formel O = F ( 


1 

K ’ 


S) 


zum Ausdruck gebracht ist. DaB dem so ist, ergibt sich aus der Ana¬ 
logic mit anderen EmpfindungsquaUtaten. Die Intensitat der Emp- 
findung (in unserem Falle die Intensitat der Schwereempfindung, also 
die Gr6Be des Gewichtes) steht in geradem Verhaltnis zur Feinheit des 
Perzeptionsapparates. Gleich starke Nadelstiche werden z. B. an Stellen, 
feiner algetischer SensibiUtat, z. B. an den Wangen, schmerzhafter 
empfunden als an solchen mit stumpfer Empfindlichkeit, z. B. am 
Riicken. Ebenso werden also auch die durch Zerrung und Spannung 
der Sehnen und Muskeln zustande kommenden Schwereempfindungen 
um so intensiver sein, das Gewicht wird also fur um so schwerer ge- 
halten werden, je feiner der Perzeptionsapparat der Sehnen und Mus¬ 
keln auf Reize reagiert. Das umgekehrte Verhalten, die Unterschatzung 
von Gewichten bei Storungen der Schwereempfindung werden wir im 
folgenden noch naher kennen lemen. 

Nun hat aber die Annahme einer verschiedenen Feinheit der Schwere¬ 
empfindlichkeit auf beiden Seiten nichts Gezwungenes an sich, im 
Gegenteil sie muB sich sogar a priori aufdrangen, denn Drozda 1 ), 
Lombroso*), Tonnini*), Fere 2 ) haben gezeigt, daB mit der Rechts-, 
bzw. Linkshandigkeit auch eine bessere Ausbildung der sensorischen 
Funktionen der bevorzugten Seite einhergeht, und Biervliet 8 ) war es, 
der durch sorgfaltige Untersuchungen feststellte, daB bei Rechtshandern 
die Scharfe des Gehors der linken Seite sich zu der der rechten Seite 
verhalte wie 9,1:10, die Sehscharfe des linken Auges zu der des 
rechten Auges sich verhalte wie 9 : 10, die Scharfe taktiler Emp- 
find ungen der Unken Seite zu der der rechten Seite sich encUich 
cbenfalls verhalte wie 9 : 10. Bei Linkshandem fand Biervliet ein 
Cberwiegen der Unken Seite in aUen QuaUtaten gleichfalls um */*• ®e* 
merkenswert ist noch, daB die von Hecht und Langstein*) nach- 
gewiesene Blutdruckdifferenz zwischen rechter und Unker Seite ebenfalls 


*) Drozda, J., Wiener med. Presse XI, 1236ff. 1880. 

*) Zit. nach Redlich, E., Epilepsie und Linkshandigkeit. Archiv f. Psych. 
•14. 1908. 

3 ) Biervliet, J. J. van, l/asymetrie sensorielle. Bull, de l’acad. rov. de 
Belg. III. Ser., T. 34. 1897. 

4 ] Hecht, A., u. L. Langstein, Deutsche med. Wochenschr. t®, 513. 1900. 
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•V, betragt. Es ware sogar merkwiirdig, wenn die tiefe Sensibilitat, 
welche bisher in ahnlicher Weise nicht untersucht wurde, eine Aus- 
nahme raachen und stets rechts und links gleich gut entwickelt sein 
sollte. Es ist nicht einzusehen, warum die Schwereempfindung, die eine 
ebenso elementare, einheitliche Empfindungsqualitat darstellt wie die 
taktile Sensibilitat, sich von dieser merkwfirdigen GesetzmaBigkeit, des 
TJberwiegens einer Seite fiber die andere um ausschlieBen sollte. Die¬ 
ses Verhalten konnte geradezu a priori als unwahrscheinlich angesehen 
werden. 

Wenn wir aber diese Erwagungen zur Erklarung unserer Versuchs- 
ergebnisse heranziehen wollen, so mfissen wir annehmen, daB bei 
Rechts-handern die linke Seite, bei Linkshandern die rechte 
Seite eine bessere Schw r ereempfindlichkeit hat. Diese An- 
nahme erscheint zunachst sehr merkwfirdig und paradox, denn die 
Schwereempfindung ware gerade auf der Seite schlechter entwickelt, 
auf welcher alle fibrigen sensorischen und motorischen Qualitaten tiber- 
wiegen und umgekehrt. Bei genauer Uberlegung aber wird man sich 
vielleicht doch mit ihr befreunden konnen, wenn man bedenkt, daB 
sie die von uns erhobenen Befunde zu erklaren geeignet ist, daB eine 
hohere Scharfe der Schwereempfindung und eine geringere motorische 
Kraft bezfiglich der Abschatzung von Gewichten denselben Effekt 
haben und unserer Annahme nach miteinander parallel gehen wfirden 
und daB schlieBlich in dieser Annahme vielleicht gar nicht ein solches 
Paradoxon verborgen liegt, sobald man den tieferen Ursachen der 
Rechts- und Linkshandigkeit nachgeht. 

Was zunachst den Wert dieser Annahme anlangt ffir die Erklarung 
der von uns erhobenen Befunde, so wtirde sich vor allem aus der besseren 
Schwereempfindlichkeit das Uberschatzen bei passiver Schatzung in 
alien Fallen ableiten lassen. Meist ist ja die bessere Schwereempfindlich¬ 
keit auf der Seite der geringeren motorischen Kraft, also bei Rechts- 
handern links, bei Linkshandern rechts, bei einer Reihe von Individuen 
aber mit latenter Linkshandigkeit kdnnte die bessere Schwereempfind¬ 
lichkeit rechts sein, wahrend durch tjbung und Gewohnung motorische 
Kraft und Armumfang ebenfalls rechts tiberwiegen. Das wfirde zu 
tJberachatzen bei aktiver Schatzung auf der linken Seite, bei passiver 
auf der rechten Seite ffihren. Bei aktiver Schatzung, wo ja ebenfalls 
die Schwereempfindung mitspielt, wenn auch nicht in so hohem MaBe 
wie bei passiver, kfinnten fiberdies durch Interferenz der besseren 
Schwereempfindlichkeit und der grfiBeren motorischen Kraft die Re- 
sultate der Gewichtsohatzung verschieden ausfallen. In der ersten 
Rubrik, in der sich die Untersuchten bei der Gewichtschatzung wie 
typische Rechtshander verhalten, mfiBten diejenigen Falle, welche links 
grfiBere dynamometrische Werte (11 -54%) zeigten, und der eine Fall, 
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in dem der Armumfang links groBer war als rechts, so aufgefaBt werden, 
daB bei geborenen Rechtshandern mit besserer Schwereempfindlich- 
keit der linken Seite durch tJbung und Gewohnung der linke Arm 
starker geworden ist, welche Moglichkeit auch Gaupp 1 ) erwahnt. Die 
dritte Rubrik, in der der passiven Schatzung nach Linkshander sind, 
kommt besonders deutlich der Wert der funktionellen Linkshandigkeit 
zum Ausdruck. Diese Individuen verhalten sich bei aktiver Schatzung 
wie Rechtshander, obwohl 66,6% links groBere Kraft und links groBeren 
Armumfang haben; dagegen ist keiner von ihnen ein Funktionslinkser. 
Es scheint also trotz der groBeren motorischen Kraft links eine groBere 
Geschicklichkeit, eine zweckmaBiger koordinierte Innervation rechts 
angenommen werden zu miissen, weshalb dann auch aktiv links, passiv 
wegen der besseren Schwereempfindung der rechten Seite rechts iiber- 
schatzt wird. In Rubrik 5 zeigt sich mit der denkbarsten Klarheit 
der EinfluB der motorischen Kraft auf die Gewichtschatzung. 100% 
haben links groBere dynamometrische Werte als rechts und iiberschatzen 
auch Gewichte aktiv rechts, verhalten sich also wie Linkshander, passiv 
dagegen verhalten sie sich wie Rechtshander und iiberschatzen links, 
da sie offenbar links die bessere Schwereempfindlichkeit haben. Der 
Armumfang ist in 2 Fallen beiderseits gleich, -— ein KompromiB zwischen 
der angeborenen Rechtshandigkeit und erworbenen groBeren Kraft der 
linken Seite. Wir sehen somit, daB sich durch die Annahme einer besseren 
Schwereempfindlichkeit bei Rechtshandern der linken, bei Linkshandern 
der rechten Seite vieles aufklaren laBt, was sonst unverstandlich bleiben 
miiBte. Denn Schwankungen der Aufmerksamkeit an normalen Menschen 
fiir die Befunde bei der Gewichtschatzung verantwortlich zu machen, 
in dem Sinne, daB auf jener Seite iiberschatzt wiirde, auf welche die 
Aufmerksamkeit mehr konzentriert ware [Benussi 2 )], geht bei der 
Konstanz der Resultate mehrerer Untersuchungsreihen zu verschiedeuen 
Zeiten nicht an. t)berdies habe ich an mir selbst beobachtet, daB die 
willkurlich auf eine Seite konzentrierte Aufmerksamkeit die Fehler- 
groBen kaum beeinfluBt. SchheBhch mochte ich noch die subjektive 
Empfindung nicht iibergehen, welche man bei der passiven Gewicht¬ 
schatzung bekommt, die ungewohnt und eigenartig ist und subjektiv 
tatsachlich den Eindruck der groBeren Intensitat auf der iiberschatzen- 
den Seite macht. 

Wenn wir uns nun nach den Ursachen dieses merkwurdigen; Pa- 
radoxons, der besseren Schwereempfindlichkeit auf der sonst weniger 
bevorzugten Seite fragen, so konnen wir kaum mehr als vage Ver- 
mutungen aussprechen, ohne denselben auch nur den Wert einer Hypo- 

’) Gaupp, Uber die Rechtshandigkeit des Menschen. Sammlg. anat. u. 
physiol. Vortrage u. Aufsatze. H. 1. 1909. 

2 ) Benussi, V., Archiv f. Psychologie IT. 1910. 
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these zuerkennen zu wollen; lediglich als eine denkbare Erklarung oder 
Moglichkeit sei das Folgende angefiihrt. Indessen moge mir gestattet 
sein, etwas weiter auszuholen und den Ursachen der Rechts- bzw. 
Linkshandigkeit nachzugehen. 

DiezahlreichenTheorien der Rechts-, bzw. Linkshandigkeit 
hier anzufiihren, erscheint um so iiberfliissiger, da sie in den erwahnten 
Darstellungen von Gaupp 1 ), Merckel*), Lueddeckens 3 ) u. a. zu- 
sainmengestellt sind. Was sich aber nach Gaupp aus der kritischen 
Durchsicht derselben und ihrer tatsachlichen Grundlagen ergibt, ist, 
daII die eigentliche Ursache der Rechtshandigkeit nicht in dem EinfluB 
der Urawelt zu erblicken ist, mag diesem auch die Rolle eines unter- 
stiitzenden, fiir einzelne Falle sogar eines bestimmenden Momentes zu- 
koramen, sondern daB die Ursache tiefer in der korperlichen Natur des 
Menschen begriindet und ,,in diesem schon vor der Geburt eingepflanzt 
sein muB“. Nun sind es verschiedene Momente, welche fiir diese in der 
korperlichen Natur des Menschen basierende Rechtshandigkeit verant- 
wortlich gemacht wurden. Zunachst wurde ein anatomisches Uber- 
gewicht der rechten oberen Extremitat angenommen infolge einer 
diese selbst betreffenden Ungleichheit und wag- und meBbaren Asym- 
metrie und dieses Ubergewicht des rechten Arms wurde auf eine Drehung 
des Embryos im friihesten Entwicklungsstadium in dem Sinne be- 
zogen, daB seine linke Seite gegen den Dotter angedriickt wird und 
daher in der Entwickelung zuriickbleibt, wurde dann mit der Lage des 
Kindes in utero in Beziehung gebracht und schlieBlich auf eine bessere 
Blutversorgung der rechten oberen Extremitat zuruckgefiihrt, die durch 
die Anordnung des GefaBsystems, insbesondere durch den dem Herzen 
naheren Ursprung der rechten Arteria subclavia bedingt sein sollte. 
Namentlich Hyrtl 4 ) setzte sich fiir diese Anschauung ein und konnte 
auch in 2 Fallen von Dysphagia lusoria, einem abnormen Ursprunge 
der rechten Arteria subclavia aus dem Aortenbogen oder vielmehr schon 
aus der Aorta descendens hinter dem Abgange der linken Subclavia 
die Linkshandigkeit der betreffenden Individuen konstatieren. In 
2 Fallen von Situs viscerum inversus fand Hyrtl ebenfalls Links¬ 
handigkeit. Ferner wurde die Lage des Schwerpunktes des K6r- 
pers, welcher infolge der Rechtslagerung der Leber rechts von der 
Mittellinie gelegen ist, mit der Rechtshandigkeit in Zusammenhang ge¬ 
bracht. Die heute jedoch am meisten verbreitete Anschauung, die 
immer mehr an Wahrscheinlichkeit gewinnt, ist die, welche die Ur- 

>) Gaupp, Cher die Rechtshandigkeit des Menschen. Sammlg. anat. u. 
physiol. Vortrage u. Aufsatze. H. 1. 1909. 

*) Fr. Merckel, Anat. Hefte 13, II. 1904. 

3 ) Ft. Lueddeckens, Rechts und Linkshandigkeit. Leipzig 1900. 

4 ) Hyrtl, J., Lehrbuch der Anatomie des Menschen, 1882; und Handh. d. 
topograph. Anat. *. 1882. 
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sache der Rechtshandigkeit in der besseren Veranlagung der corti- 
calen Zentren erblickt, welche der rechteri oberen Extremitat vor- 
stehen. Es wurde angenommen, daB nicht nur diese Zentren, sondem 
die ganze linke GroBhirnhemisphare besser entwickelt sei als 
die rechte und die Rechtshandigkeit als „Linkshirnigkeit“ be- 
zeichnet. Zahlreiche Untersuchungen blieben erfolglos, die zum Ziele 
hatten, diese Unterschiede der beiden Hemispharen des GroBhims exakt 
nachzuweisen, sei es durch die Vergleichung des Gewichtes, durch Be- 
obachtung der Windungsverhaltnisse und ihrer Entwicklung oder durch 
sorgfaltige mikroskopische Durchforschung. Bemerkenswert hingegen 
erscheint eine Beobachtung Renaulds 1 ), der bei Hunden ein ungleiches 
Verhalten der beiden Hemispharen gegenuber anisotonischen Losungen 
konstatierte. Die linke Hemisphare schwillt bei Verwendung hypo- 
tonischer Losungen rascher an, erreicht friiher das Maximum und er- 
schbpft sich rascher, so daB man geneigt sein kann, eine funktionelle 
Differenz beider Seiten auch beim Hunde anzunehmen. Zu erinnern 
ware hier auch an die jiingst erschienenen Untersuchungen Mtihl- 
manns 1 ), der nachwies, daB in 16 von 18 untersuchten Fallen im Be- 
reich des 6. und 7. Cervicalsegmentes des Riickenmarkes die Vorder- 
homzellen der linken Seite pigmentreicher waren als die der rechten. 
Auch der linke Hypoglossuskem erwies sich in 8 von 9 untersuchten 
Fallen pigmentreicher als der rechte. Die Verschiedenheiten der beiden 
Himhalften liegen also im feinsten anatomischen Bau oder sind nur in 
funktioneller Beziehung vorhanden. Fiir eine anatomische Grundlage 
dieser Verschiedenheit spricht sich Biervliet 3 ) aus, wenn es sagt : 

. . que la raison, qui fait que nous sommes droitiers ou gauchers, est 
non pas une raison physiologique, mais une raison anatomique.“ Nach 
Merck el 4 ) deutet auch die Vererbbarkeit der Linkshandigkeit auf eine 
Verschiedenheit der Organisation der beiden Hemispharen als Ursache 
der Links- bzw. der Rechtshandigkeit hin. An der Vererbbarkeit der 
Linkshandigkeit ist nach den Beobachtungen zahlreicher Forecher kaum 
mehr zu zweifeln. Mir selbst ist eine Familie bekannt, wo durch drei 
Generationen weitaus die Mehrzahl der Familienmitglieder linkshandig 
ist. Wenn nun noch Redlich 6 ) in uberzeugender Weise dargelegt hat, 
daB sich flieBende Ubergange von den Fallen angeborener reiner Links¬ 
handigkeit, die aber auf eine Lasion der linken Hemisphare zuriick- 
zufiihren ist, bis zu den unzweifelhaften rechtseitigen cerebralen Kinder- 

1 ) Travaux du laboratoire de physiol. Instit. Solvay, Bruxelles. T. VIII. 1907. 

2 ) Miihlmann, Virchows Archiv *•:t, 153. 1910. 

®) Biervliet, J. J. van, L’asynietrie sensorielle. Bull, de l’acad. roy. de 
Belg. III. Ser., T. 34. 1897. 

4 ) Fr. Merckel, Anat. Hefte 13 , II. 1904. 

*) Redl ich, E., Epilepsie und Linkshandigkeit. Archiv f. Psych. 44 . 1908. 
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lahmungen herstellen lassen, so spricht auch dieses Moment fiir eine 
anatomische Grundlage der Rechts- bzw. Linkshandigkeit. 

Geht man aber den Ursachen der Verschiedenheit der rechten und 
linken Hemisphare nach, so wird man ,,bei naherem Nachdenken fiber 
die Ursache der Rechtshandigkeit, man mag wollen oder nicht, immer 
wieder auf die asymmetrische Anordnung des BlutgefaBsystems zurtick- 
geffihrt. Denn diese Asymmetrie besteht, sichtbar und greifbar, und 
auf sie als Erklarungsprinzip verzichten, wtirde fiberhaupt die vor- 
laufige Verzichtleistung auf jede Erklarung der cerebralen Ungleichheit 
bedeuten“ [Gaupp 1 )]. Diese Asymmetrie sollte sich vor allem durch 
den direkten und mehr in der Richtung des Blutstromes gelegenen 
Abgang der linken Carotis von der Aorta geltend machen. Das sollte 
zu reichlicherer Blutversorgung der linken Hemisphare ftihren, die noch 
dadurch begfinstigt wfirde, daB die zu der linken GroBhimhemisphare 
tretenden GefaBe weiter sein sollten als die der rechten Seite [Fleury 1 * ), 
Ogle 1 ), Lueddeckens*) und Bolk 1 )]. Lueddeckens legt beson- 
deren Wert auf den hOheren Druck im GefaBgebiet der linken Hemi¬ 
sphare gegenfiber der rechten und sieht besondere Anzeichen ffir diesen 
in einem hOheren Druck der linken Carotis externa, welcher wiederum 
in der leichten Asymmetrie des Gesichtes zugunsten der linken Seite 
(bei Rechtshandem!), in einem schnelleren Bartwuchs und einer starkeren 
Parotissekretion dieser Seite, femer in einem links intensiveren Errdten 
bei Herzkranken zum Ausdruck kommen soil. Trotz zahlreicher diesen 
Anschauungen widersprechender Tatsachen, die Gaupp wohl zu wfir- 
digen weiB, kommt er doch schlieBlich auf die Asymmetrie des Gefafi- 
systems, wie sie durch den bipeden Gang des Menschen erst zur vollen 
Entwicklung kommt [Bolk 1 )], als den Grand der besseren Entwick- 
lung der linken Himhemisphare bei Rechtshandem zurfick. Wir konnen 
uns wohl vorstellen, daB auch sehr geringffigige Differenzen in der Blut¬ 
versorgung bei der in der Phylogenese bestehenden Tendenz zur Kon- 
densation des funktionell Zusammenwirkenden [Spitzer 8 )] und damit 
zum Zustandekommen von Asymmetrien maBgebend sein konnen ffir den 
Ort der Kondensation und ffir die weitere Entwickelung der Asymmetrie. 

Es ist somit das Uberwiegen der rechten Seite bei Rechtshandem, 
der linken bei Linkshandem in bezug auf motorische Kraft, Geschicklich- 
keit, sensorische Qualitaten und Blutdrack auf eine bessere Ausbildung 
der entsprechenden, kontralateralen GroBhimhemisphare zurtickzuf fihren. 

Wenn wir nun fragen, worin die eigentfimliche Sonderstellung 
der Schmerzempfindung begrfindet sein mag, welch letztere gerade 

1 ) Gaupp, Uber die Rechtshandigkeit des Menschen. Sammlg. anat. u. phy¬ 
siol. Vortrage u. Aufsatze. H. 1. 1909. 

2 ) Fr. Lueddeckens, Rechts- und Linkshandigkeit. Leipzig 1900. 

*) Spitzer, Alex., Die Kreuzung der zentralen Nervenbahnen. 1910. 
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auf der sonst bevorzugten Seite unserer Annahme nach schlechter ent- 
wickelt sein sollte, so erhalten wir vielleicht die Antwort aus einer von 
Lotmar 1 ) an Oppenheims Poliklinik gemachten Beobachtung, daB 
durch Kleinhimlasion eine „Herabsetzung der Schwereempfindung“ 
hervorgerufen wird, wobei die iibrigen Qualitaten der tiefen Sensibilitat, 
die Bewegungsempfindung und Lagevorstellung, Druckempfindung tind 
Stereognose und hochstwahrscheinlich auch das Vibrationsgefiihl von 
jeder Storung frei sind. Wahrend wir schon seit langem wissen, daB 
dem Kleinhim keine Rolle fiir die bewuBte oberflachliche Sensibilitat 
zukommt, wurde besonders in neuerer Zeit ein gewisser Zusammenhang 
des Kleinhirns mit einem mehr oder weniger bedeutenden Anted der 
tiefen Sensibilitat angenommen [Lewandowsky 2 ), Munk 3 ), Mar¬ 
burg 4 ), Rothmann 6 ), Petr6n 9 ) u. a.]. Nun konnte Lotmar 1 ) in 
einem Falle von residuarer Kleinhimapoplexie mit charakteristischen 
cerebellaren Symptomen vorwiegend der linken Seite, aber ohne alle 
Pyramiden- und Schleifensymptome, nachweisen, daB Gewichte auf der 
hemiataktischen Seite relativ viber die normalen Felilergrenzen hinaus 
unterschatzt wurden. Lotmar faBt dieses Verhalten als den Ausdruck 
einer ,,Herabsetzung der absoluten Empfindlichkeit auf dem 
Gebiete der Schwereempfindung“ auf. An einem Falle von Syn¬ 
drome de Benedikt“ versuchte der Autor zu zeigen, daB dieSchwere- 
empfindungen ihren Weg vom Kleinhim cerebralwarts durch den 
Bindearm nehmen, denn er konnte auf der Seite der Bindearmlasion, 
auf der hemiataktischen Seite, ein relativ bedeutendes Unterschatzen 
von Gewichten konstatieren. 

Lotmar kommt zu dem SchluB, daB das Kleinhim ,,nicht fur alle 
moglichen, zur ,,Tiefensensibilitat“ zahlenden, sondern spezieller fiir 
die aus der wechselnden Spannung kontrahierter Muskeln entstehenden 
Reize als Zentralorgan wie als Durchgangsstation anzusehen“ sei. Das 
wesentlichste an den Ergebnissen Lotmars ist somit die eigentiim- 
liche Dissoziationsform der Sensibilitatsstorung imd die 
Annahme der Herabsetzung einer bewuBten Empfindung, 
der Schwereempfindung, durch Kleinhimlasion. Ich mdchte 
einen eventuellen Einwand gegen diese letztere Annahme, namlich 
den Einwand, daB die Differenz in der Gewichtschatzung nicht auf eine 
Verschiedenheit in der Schwerempfindlichkeit beider Seiten, sondem 
auf eine gestorte Koordination der Muskulatur beim Heben des Ge- 
wichtes infolge der Kleinhimlasion zuriickzufiihren sei, hervorheben, 

1 ) Lotmar, F., Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. 24. 1908. 

*) Lewandowsky, M., Archiv f. Anat. u. Physiol. 1903. 

s ) M u n k,H., Sitzungsber. d. kgl. preuB. Akad. d.Wissensch., Berlin 1906,1907. 

*) Marburg, ()., Archiv f. (Anat. u.) Physiol. Supplem.-Bd. 1904. 

6 ) Rothmann, M., Gesellsch. deutsch. Nervenarzte. 1910. 

6 ) Petr^n, K.. Archiv f. Psych. 4T, 494. 1910. 
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daB eine gestorte Koordination, wie wir bereits oben auseinandergesetzt 
haben, als eine iibermaBige Ungeschicklichkeit, wenn man so sagen darf, 
zu einer Uberschatzung, nicht aber zu Unterschatzung von Gewichten 
auf der hemiataktischen Seite fiihren miiBte. Es ist also die Annahme 
einer homolateralen Herabsetzung der Schwereempfindlichkeit durch die 
Kleinhirnaffektion wohl nicht zu umgehen. 

Jetzt erscheint es vielleicht gar nicht so unbegriindet, die eigen- 
artige Sonderstellung der Schwerempfindung gegeniiber den anderen 
Sensibilitatsqualitaten, wie wir sie oben postuliert haben, mit dieser 
ihrer von Lot mar angenommenen Sonderstellung in Zusammenhang 
zu bringen. Es ist denkbar, daB bei Rechtshandern die hnke Klein- 
himhemisphare ebenso wie die linke GroBhirnhemisphare wegen der 
Asymmetrie des GefaBsystems oder aus anderweitigen, uns heute un- 
bekannten Griinden besser entwickelt ist als die rechte. Wenn auch die 
hnke Kleinhirnhalfte mit der rechten GroBhirnhemisphare in Verbin- 
dung steht, wenn also auch die besser entwickelte Cerebellarhalfte mit 
der schlechter entwickelten Cerebralhalfte zusammenarbeiten wiirde, 
so konnen wir doch bei dem hypothetischen Charakter dieser Dinge 
nicht ausschheBen, daB bei einer cerebellocerebralen Verbindung das 
primare Uberwiegen des cerebellaren Zentrums, bei einer cerebrocerebel- 
laren Verbindung dagegen das primare t)berwiegen des cerebralen Zen¬ 
trums maBgebend sein kann. Jedenfalls ware daran zu denken, daB die 
von uns oben angenommene Sonderstellung der Schwereempfind- 
lichkeit sich vielleicht durch die ihr allein zukommende 
Beziehung pr homolateralen Kleinhirnhalfte erklaren laBt. 

Noch einen Punkt mochte ich anfiihren, der fiir unsere Annahme 
der feineren Schwereempfindlichkeit bei Rechtshandern der linken Seite, 
bei Linkshandern der rechten Seite zu sprechen scheint — die Statistik 
der Linkshandigkeit 1 ). Die Statistik der Bibel ergibt unter 26 700 Mann 
etwa 2,6% Linkshander, Lombroso findet 4,3% normaler Manner, 
5,8% normaler Frauen linkshandig, Rollet gibt an, daB 2% Frauen, 
4% Manner linkshandig seien. Nach Ogle gibt es 4y 2 %, nach Hyrtl 
2%,nach Hasse und Dehner 1%, nach Liersch 2—3%,nach Flechsig 
3% Linkshander. Malgaigne fand unter 182 Mannem 8% Links¬ 
hander. Biervliet dagegen gibt den Prozentsatz der Linkshander mit 
22% an — ,,was bisher unerklart ist 4 ', wie Gaupp sagt. Bedenkt 
man aber, daB Biervliet seinen Prozentsatz der Linkshander nach dem 
Kriterium der Gewichtsiiberschatzung auf der rechten Seite bemaB, be- 
denken wir femer, daB die von ihm in exakter Weise an einer groBen 
Zahl Studierender in Brussel nachgewiesene Verschiedenheit in der 

l ) Die Angaben sind teils Gaupp („t)ber die Rechtshandigkeit des Menschen. 44 
Sammlg. anat. u. physiol. Vortrage u. Aufsatze. H. 1. 1909), teils Redlich, 
(Epilepeie und Linkshandigkeit. Archiv f. Psych. 44 . 1908.) entnommen. 

Z. f. <L g. Neur. u. Piych. 0. IV. 21 
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Scharfe der sensorischen Qualitaten beider Korperhalften diesem Pro- 
zentsatze entsprach, vergleichen vvir weiter die von uns gefundenen 
Prozentsatze der bei passiver Schatzung konstant rechts Oberschatzen- 
den (16%), nur mitunter rechts Uberschatzenden (19%) und den ge- 
Tingeren Prozentsatz der als Funktionslinkser anzusehenden Personen 
(10%) mit den oben angefiihrten Zahlen, so wird man vielleicht auch in 
dieser Statistik eine Stiitze fiir die Annahme einer Verschiedenheit der 
Schwereempfindlichkeit beider Seiten unter normalen Verhaltnissen er- 
blicken. Denn die Zahl der Funktionslinkser iat jedenfalls weit geringer 
als die Zahl derer, welche links eine hohere Scharfe der sensorischen 
Apparate besitzen (22%). Die Zahl derer aber, welche Gewichte passiv 
rechts iiberschatzen, sich also wie Linkshander verhalten und nach 
unserer Annahme rechts eine bessere Schwereempfindlichkeit besitzen, 
ist ebenfalls groBer (16%) als die der Funktionslinkser und entspricht 
einigermaBen der Zahl der Biervlietschen Linkshander. 

Was die Fehlergrenzen anlangt, welche noch im Bereich des 
Normalen liegen, so laBt sich aus den Tabellen entnehmen, daB bei 
aktiver Schatzung weitaus die meisten Individuen bei der Versuchs- 
anordnung 15:10 und 50:40 oder 35 (dk!) richtig urteilen. Kein nor- 
maler Mensch iiberschreitet die Fehlergrenzen 20: 10 oder 50 : 30. 

Bei passiver Schatzung sind die Fehlergrenzen sichtlich weiter, 
wenn auch die Mehrzahl der untersuchten Personen 15 oder 20: 10 
und 50 : 35 richtig schatzt. Immerhin fand ich drei weibliche, jugend- 
liche Individuen, welche erst bei der Anordnung 50 : 15 richtig urteilten. 
Meist entsprechen die FehlergroBen in den beiden Versuqhsanordnungen 
(x:10 und 50: y) ungefahr dem Weber - Fechnerschen Gesetze, 
in manchen Fallen dagegen scheint bei Vergleichung kleiner Gewichte, 
also bei der ersten Versuchsanordnung (x : 10), relativ weit rich tiger 
geurteilt zu werden als bei Vergleichung groBerer Gewichte, wie sie bei 
der zweiten Versuchsreihe (50 *y) in Betracht kommen. Mitunter fanden 
wir ein gerade entgegengesetztes Verhalten. 

Beziehungen zwischen Fehlergrenzen und Geschlecht oder Alter 
der Individuen konnte ich nicht nachweisen. Jedenfalls bestehen aber 
auch keine Beziehungen zur Intelligenz. his haben die ungebildetsten 
und beschranktesten Individuen mitunter besser Gewichte beurteilt als 
akademisch Gebildete. Ich mochte da an eine Beobachtung Gold- 
scheiders 1 ) erinnem, der fand, daB Kinder eine feinere Empfindlich- 
keit fiir passive Bewegungen besitzen als Erwachsene. 

Im folgenden mogen zunachst die von uns untersuchten patho- 
logischen Falle, d. h. die mit Motilitats-, Sensibilitats- oder Koordinations- 
storungen behafteten Personen tabellarisch zusammengestellt sein. 

1 ) Goldscheider, A., Gesammelte Arbeiten 2, Physiol, des Muskelsinns. 1898. 
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Zahl 

Nr. 

Name und Krankhelt 

R oder 
L hftn- 
dig 

Dynamometer 
u. Umfang 

Sch&tzung glei- 
cher Gewichte 
a | p 

FehlergrOBe 
a | p 

1 

1 

Solar 

(Lues cerebri) 

R 

R 88 

L 180 

l>r 

1 > r 

100:5 — 
50:0 + 

100:5 — 

2 

2. IX. 

2 

Ruzicka 

(Tuberkel d. r. Cen- 
tralwind.) 

R 


1 > r 

1 > r 

20: 10 — 
50:80 — 

60:0 — 

3 

4. IX. 


•• 


R 40 

L 10 

r > 1 

1 > r 

15 : 10 - 
60 : 80 — 

20: 10 — 
60 : 80 + 

4 

14. IX. 




R 35 

L 10 

15;r 

1 > r 

20 : 10 — 
60:80 + 

60:20 — 
80: 0 — 

5 

18. IX. 




R 38 

L 9 

r > 1 

1 > r 

15: 10 — 

80: 10 — 

6 

10.X. 


•» 


R 40 

L 10 

r^l 

1 > r 

16: 10 — 

20: 10 — 

23. X. 




R 81,5 

L 11 

rSM 

1 > r 

20: 10 — 

20: 10 — 
26:10 + 

8 

3 

Renz 

(Amyotroph. Late- 
ralakler.) 

R 

R 20 

L nicht mftgl. 

Wegen 
Paraly¬ 
se 1. n. 
ausftihr- 
bar 

1 > r 


10:5 — 

20: 10 — 
60 : 20 + 

0 

4 

Relsmann 
(Hemtpleg. dextr.) 

R 

R 30 

L 130 

1 > r 

1 > r 

20: 10 — 

50 : 80 — 

50 : 20 + 

50 : 20 — 
60: 10 + 

10 

5 

Rome rat 

(Astereognose r > 1) 

R 

R 68 

L 68 

1 > r 

1 > r 

20: 10 — 

60 : 80 + 

20: 10 — 
80 : 10 + 
50 : 80 — 

11 

20 

Kulhanek 

(Corticale Monople- 
gie 1.) 

R 

l 

R 115 
| L 30 

1 

1 § r 

1 = r 

15 : 10 — 

60 : 85 + 


12 

21 

Hochfilzer 

(Poliomyelit.) 

| A 

| R 20 

L 35 

; 

r >1 

r > 1 

15: 10 — 
20 : 10 + 

50 : 25 + 

20: 10 — 
50 : 20 + 

18 

! 24 

Brunner 
(Mult. Skleros.) 

R 

R 57 

L 46 

| 

, 1 ' ' r 

! 

F>1 

80 : 10 + 
50 : 30 + 

i 20 : 10 + 

1 50 : 40 — 
50 : 80 + 

14 i 

1 

24 

H 

R 

1 

R 45 
l L 31 

1 

• 

1>r 1 


16 : 10 + 
50:45 — 
60 : 40 + 


16 

25 

Klager 

(Friedreichsche 

Krankh.) 

R 

1 

| R 47 

L 45 

^ 1 > r 

1 

l > r 

1 20 : 10 + 

20: 10 — 
30 : 10 + 

16 

29 

Richter 

(Medianusl&hmg. r.) 

R 

R 47 

L 102 

I > r 

1 > r 

50:40 — 

25 : 10 + 

| 50 : 30 + 

17 

10. X. 

30 

Ancici 

(Tumor cerebri) 

i r 1 

i 

R 134 | 

1 L 117 

r>l 

1 > r 

12 : 10 — 1 

15:10 — 

18 , 
28.X. 1 

i 

30 


! R 

, R 124 

| L 91 

r > 1 

1 $ r 

12:10 — 
15:10 + 

60 : 36 + 

15 : 10 + 
60 : 40 — 

19 

7. XI. 

30 

w 

1 R 

R > L 

r <= 1 

r > 1 

15 : 10 + 

60 : 80 + 

: 15:10 — 
50:30 — 

20 ' 

\ 

31 

Weiser Philippine 
(Paralys. agit.) 

1 

R | 

i 

R 25 

L 14 

I > r 

1> r 

30 : 10 + 

30 : 10 -r 

21 

23.X. 

£4 

1 

Isinger 

(Sclerosis multipl.) 

R ! 

i 

R 12 

L 44 

r>. 

r > 1 

36 : 10 — 

60: 10 + 

50 : 25 — 

1 

22 1 
7. XI. 

I 

" 

R ' 

: 

r *1 

r > 1 

i 20: 10 - 

50 : 30 — 

15 : 10 — 
20:10 + 
50:30 — 


21 * 
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Zahl 

Nr. 

Name und Krankheit 

E oder 
L h*n- 
dig 

Dynamometer 
u. Umfang 

Sch&tzung glei- 
cher Gewichte 
a 1 p 

FehlergrbBe 

a p 

23 

85 

' 

Jung 

(Hemipl. sin. ex lue) 

R 

R 111 

L 20 

1 > r 

1 > r 

20 : 10 + 
60 :20 — 

15 : 10 — 
20 : 10 + 
50 : 20 — 

24 

86 

Strakosch 
(Infant. Cerebral- 
lfthmg. rechts) 

L 


1 > r 


80: 10 — 
50: 10 + 


25 

4. IX. 

58 

Z winger 

(Traumat. Neurose) 

K 

R 70 

L 70 

1 ^ r 


20 : 10 — 


28 

i&ix. 

58 

" 

R 

R 75 

L 55 

1 < r 

1 > r 

a »:10 — 

50 : 40 — 

20 : 10 — 
50 : 20 — 
20 : 5 — 

27 

54 

Paplanit 
(Hemipleg. sin.) 

K 

R 100 

L 20 

1 > r 

1 > r 

25 : 10 — 
50 : 25 — 
50 : 20 + 

25: 10 — 
50 : 25 — 
50 : 20 + 

aoJai. 

55 

KOppel 

(Sclerosis multipl.) 

K 

R 68 

L 51 

1 .r 

1 > r 

15: 10 + 
50 : 85 + 

20 : 10 — 
50 : 40 + 

OQ 

21 .XII. 

65 

•• 

R 


1 ^ r 

r > 1 

15: 10 + 
50 : 45 — 

10 : 10 — 
50:45 — 

30 

12 . m. 

67 

Gusti Habart 
(Tuberkel im Pons) 

| 

R 

R 17 

L 17 

Umf. r etw. > 1 

r > 1 

1> r 

15: 10 + 
50 : 80 + 

16 : 1(1 + 
60 : 80 

81 

28 . m. 

", 


R 

R 17 

L 16 

\**T 

1 > r 

10: 10 — 
50 : 40 + 

10: 10 + 
50:40 + 

32 

24. III. 

67 

” 

R 


1 > r 

1 > r 

15: 10 + 
50 : 40 + 

10 : 10 + 
60 : 25 + 

88 

24. m. 

1 67 | 

i 

i 

R 

R 19,5 

L 19,5 

1 > r 

1 

r > 1 

10 : 10 + 
50 : 40 + 


84 

85 

Hansl i 

(Alte Poliomyelit. 
rechts. Tb. pleurit.) 



1 r > 1 

r .> 1 

20:10 + 
50:30 + 

10 : 10 + 
60:20 + 

85 

88 

Neustatter 

1 (Syringomyelie) 

R 

R 61 

L 57 

1 > r 

r > 1 

10: 10 + 

50 : 80 + 

20 : 10 + 
50 : 40 + 

86 

| 95 

Huber 

(Mult Ski. Ataxie 
u. Tremor 1 > r) 

R 

R 92 

L 91 

Umfang r — 1 

l + r 

! 

1 

r > 1 , 

15: 10 + 
50:35 + 

15 : 10 + 
50 : 40 + 

87 

121 

Hemipleg. sinistra ex 
nephritide 

R 

R 70 

L 85 

Umfang r > 1 

r 1 

1 > r 

30 : 10 + 

50 : 85 + 

15: 10 — 
50 : 25 + 

88 

i 

125 

Jankowitsch 
(Tumor cerebri) 

R 

R 45 

L 105 

1 ? r 

1 > r 

25 : 10 + I 
50 : 40 + 

15:10 + 
50 : 85 + 


Der erste Fall 1 ) (Solar) betrifft einen Mann mit Lues cerebri, 
mit vorwiegender Lokalisation in der Oblongata. Es besteht vollkom- 
menes Fehlen der Lage- und Bewegungsempfindung sowie Fehlen des 
Drucksinns in der rechten oberen Extremitat, femer besteht eine rechts- 
seitige Gaumensegelparese und Stimmbandlahmung, weiter Nystagmus 
bei Blick nach rechts. Die dynamometrischen Differenzen sind wohl 
hauptsachlich auf die Koordinationsstftrung zuriickzufiihren. Wahr- 
scheinlich handelt es sich um eine Affektion der Fibrae arcuatae intemae 
aus dem rechten Burdachschen Kern, da der Nystagmus sowie die 

1 ) Die Numerierung derFalle bezieht sich auf die Rubrik „Zahl“ der Tabelle. 
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Affektion des Nucleus ambiguus auf einen gleichseitigen Herd hin- 
weisen. Die genaue Krankengeschichte des Falles war mir leider jetzt, 
1 Jahr nachdem ich den Pat. untersucht hatte, aus auCeren Griinden 
nicht zuganglich. 

Dieser Fall zeigt, daB mit Storungen der Lageempfindung, des 
Muskelsinns und Drucks in ns eine Stoning bei der Gewichtsabschatzung 
im Sinne einer gewaltigen Unterschatzung der Gewichte auf der kranken 
Seite einhergehen kann. Die Parese der rechten Seite, wenn man schon 
von einer solchen sprechen will, sollte erwarten lassen, daB der Pat. 
Gewichte auf der kranken Seite iiberschatzen wiirde. Da dies nicht nur 
nicht der Fall ist, sondern der Pat. auf der rechten Seite ganz kolossal 
unterschatzt — sowohl bei aktiver wie bei passiver Schatzung werden 
5 dk auf der gesunden Seite fiir schwerer gehalten als 100 dk auf der 
kranken — so sind wir gezwungen, die Storung der tiefen Sensibilitat 
dafiir verantwortlich zu machen. Derartige Falle, wo mit einer Storung 
der tiefen Sensibilitat eine Unterempfindlichkeit fiir Gewichte einher- 
geht, sind in der Literatur nicht selten. Landry 1 ), Gley und Maril- 
lier 2 ), Winter 3 ), Jastrowitz 4 ) beschrieben solche Falle. Liepmann 6 ) 
beobachtete bei einer Apraxie ein Unterschatzen auf der apraktischen 
Seite. Bei Tabes sahen Jaccoud 6 ), Spaeth 7 ), Bernhardt 8 ), Hitzig*) 
Storungen der Gewichtsschatzung mit Storungen der tiefen Sensibilitat 
verbunden. Wenn wir oben sagten, daB mit Storungen der tiefen Sen¬ 
sibilitat ein Unterschatzen von Gewichten auf der kranken Seite einher¬ 
gehen kann, so sollte damit auf jene Falle hingewiesen werden, wo 
trotz Storungen der tiefen Sensibilitat die Gewichtsschatzung sich durch- 
aus normal verhalt. Leyden 10 ) hatte ja gezeigt, daB Leute mit auf- 
gehobener Muskelempfindung unter Umstanden imstande sind, Ge¬ 
wichte in normaler Weise zu unterscheiden, und Funke 11 ) hob beson- 
ders hervor, daB die Wahrnehmung der Muskelkontraktion uns noch 
nicht iiber die Schwere gehobener Gewichte belehren kdnne, sondern 
nur die Wahrnehmung der Muskelspannung. 

Ein analoges Verhalten sehen wir bei unserem Falle 2 (Ruzicka). 

1 ) Landry, Gaz. des hopiteaux. 1855. 

*) Gley et Marillier, Revue philosoph. IIS, 4, 411. 

*) Winter, zit. nach Goldscheider, A., Gesammelte Arbeiten *, Physio¬ 
logic des Muskelsinns. 1898, 54. 

*) Jastrowitz, Deutchse med. Wochenschr. 1888. 

6 ) Liepmann, H., Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. 19 . 

6 ) Jaccoud, Les paraplegics et l’ataxie du mouvement. Paris 1864. S. 676. 

7 ) Spaeth, Beitrage zur Tabes dorsalis. Inaug.-Diss. S. 18. Tubingen 1864. 

®) Bernhardt, Archiv f. Psych. 3. 1872. 

®) Hitzig, Neurol. Centralbl. 7 , 290. 1888. 

10 ) Leyden, Virchows Archiv 47 . 1869. 

u ) Funke, zit. nach Goldscheider, A., Gesammelte Arbeiten S, Physio¬ 
logic des Muskelsinns. 1898, 50. 
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Es handelt sich um einen Tuberkel der rechten Zentralwindung im Be- 
reich des Zentrums fur die obere Extremitat. Die 13jahrige Patientin 
hat Storungen der tiefen Sensibilitat, und zwar der Lage- und Be- 
wegungsempfindung im Bereich der linksseitigen Fingergelenke und des 
Handgelenks, sowie Astereognose schwerer Art auf dieser Seite. Auch 
der Drucksinn ist links gestort. Die oberflachliche Sensibilitat ist in- 
takt. Die Geschwindigkeit passiver Bewegungen des linken Arms im 
Bereich der Fingergelenke und des Handgelenks wird im Vergleich zur 
normalen Seite unterschatzt. Motilitat und motorische Kraft sind links 
geschwacht. 

Trotz schwer gestorter tiefer Sensibilitat der linken oberen Ex¬ 
tremitat finden war, daB die Pat. bei wiederholten Untersuchungen stets 
bei passiver Schatzung auf der kranken Seite stark iiberschatzt, starker 
als es normalerweise beobachtet wird. Bei aktiver Schatzung zeigt sich 
ein wechselndes Verhalten bei der Gewichtschatzung. Ich glaube diesen 
Fall folgendermaBen analysieren zu konnen: Bei aktiver Schatzung, wo 
die Beurteilung der Schwere des gehobenen Gewichtes von dem Ver- 
gleiche der Intensitat des Innervationsimpulses mit dem erreichten 
Effekt abhangig ist, wird einerseits die Parese der linken oberen Ex¬ 
tremitat im Sinne eines Cberschatzens, andererseits die mangelhafte 
Lage- und Muskelempfindung infolge des Unvermogens den erreichten 
Effekt, d. h. die Geschwindigkeit des Steigens des erhobenen Gewichtes 
sowie die Hubhohe und schlieBlich den tatsachlichen Kontraktions- 
zustand der innervierten Muskeln zu beurteilen, im Sinne eines Unter- 
schatzens das Urteil verfalschen. Diese beiden Momente scheinen sich 
nun auch tatsachlich ziemlich das Gleichgewicht zu halten, indem Pat. 
einmal rechts, ein andermal links iiberschatzt. Daneben spielt natiir- 
lich auch die eigentliche elementare Schwereempfindung eine Rolle. Bei 
passiver Schatzung hingegen, wo einerseits die Parese, andererseits aber 
auch die gestorte Lage- und Muskelempfindung viel weniger in Be- 
tracht kommt und die Schatzung vorwiegend auf Grund des Spannungs- 
zustandes der Sehnen [Goldscheider 1 )] und w r ohl auch der Muskeln 
zustande kommt, da iiberschatzt die Patientin auf der kranken Seite. 
Daraus ist zu ersehen, daB Storungen der tiefen Sensibilitat nicht 
mit einem Unterschatzen von Gewichten auf der betreffen- 
den Seite einhergehen miissen und daB Storungen der Sehnen- 
sensibilitat offenbar nicht immer mit Storungen der Lageempfindung, 
des Muskelgefiihls, des Drucksinns vergesellschaftet sind. DaB die 
Patientin bei passiver Schatzung auf der kranken Seite sogar in einem 
die normalen Fehlergrenzen iiberschreitenden MaBe iiberschatzt, 
mochte ich weniger auf die Parese als vielmehr auf den Kontrast be- 

*) Goldscheider, A., Gesammelte Arbeiten 8, Physiologie des Muskel- 
sinns. 1898. 
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ziehen, der bei der ungewohnten isolierten Inanspruchnahme gerade 
der intakten, vielleicht gar einzigen intakten Komponente der tiefen 
Sensibilitat die Aufmerksamkeit der untersuchten Patientin besonders 
stark auf die kranke Seite lenkt und dadurch zu einem starkeren Uber- 
schatzen dieser Seite'fiihrt, als es sonst der Fall ware [vgl. Benussi 1 )]. 

Wenn wir nun die beiden bisher erorterten Falle vergleichen, so 
ergibt sich, daB in beiden Fallen Storungen der Lageempfindung, des 
Muskelsinns, des Drucksinns vorhanden sind und daB im ereten Falle 
aus dem Unterschatzen von Gewichten auf der kranken Seite sowohl 
bei aktiver wie bei passiver Schatzung auf eine Storung der Schwere- 
empfindung, der Sehnensensibilitat geschlossen werden muB, im zweiten 
Falle dagegen eine solche ausgeschlossen erscheint. Wenn wir die Lokali- 
sation der Herde in beiden Fallen in Betracht ziehen, so ergibt sich, 
daB ein wahrscheinlich gleichseitiger Herd im Bereich der Medulla oblon¬ 
gata (Fall Solar) Storungen der tiefen Sensibilitat mit EinschluB von 
Stbrungen der Schwereempfindung erzeugt, daB dagegen ein corticaler 
Herd Stdrungen der tiefen Sensibilitat ohne Storungen der Schwere¬ 
empfindung hervorgerufen hat. Somit scheinen die Bahnen der 
Schwereempfindung einen anderen Weg zu gehen als die 
Bahnen fur die iibrigen Qualitaten der tiefen Sensibilitat 
oder zum mindesten eine andere Endigungsstatte als diese 
zu besitzen. Damit im vollsten Einklang stehen die Untersuchungen 
Lotmars*), die ihn zur Annahme einer Dissoziation der Schwere¬ 
empfindung von den iibrigen Qualitaten der tiefen Sensibilitat ge- 
fiihrt hatten. Leider hatte ich trotz der langen Zeit, wahrend welcher 
ich mit den vorliegenden Untersuchungen beschaftigt war, keine Ge- 
legenheit, eine mit Wahrscheinlichkeit halbseitig lokalisierte Kleinhirn- 
affektion zu untersuchen, um die Lotmarschen Feststellungen nach- 
zupriifen. 

Der dritte Fall (Renz) betrifft eine weit vorgeschrittene amyo- 
trophischeLateralsklerose mit linksseitiger vollkommener schlaffer 
Lahmung und rechtsseitiger hochgradiger schlaffer Parese der oberen 
Extremitat. Sensibilitat in alien Qualitaten vollkommen intakt. Der 
Fall zeigt nichts Wesentliches. Es wird, wie zu erwarten war, auf der 
vollkommen gelahmten Seite, die uberdies die linke ist, iiberschatzt, 
ohne daB die FehlergroBe das normale MaB iiberschreiten wiirde. 

Ein analoges Verhalten finden wir im Falle Z. 12 (Hochfilzer), der 
ein 12jahriges Madchen mit Poliomyelitis betrifft, das rechts eine 
starkere Parese hat als links und uberdies vor ihrer Erkrankung Ambi¬ 
dexter gewesen war. Pat. iiberschatzt aktiv und passiv rechts, ohne 
die normalerweise vorkommenden Fehlergrenzen zu iiberschreiten. 

*) Benussi, V., Archiv f. Psychologie IT. 1910. 

*) Lotmar, F., Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. 84 . 1908. 
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Dasselbe tut eine alte Poliomyelitis mit Lahmung der rechten oberen 
Extremitat (Fall Z. 34, Hansl). 

Im Falle Z. 24 (Strakosch) wird trotz Lahmung der rechten Seite 
(infantile Cerebrallahmung) aktiv links iiberschatzt, und zwar 
in einem die normalen Fehlergrenzen iiberschreitenden MaBe. Die 
passive Schatzung ist wegen der undurchfiihrbaren Entspannung un- 
moglich. Hier beruht das Unterschatzen von Gewichten auf der kranken 
Seite offenbar auch auf dem Vorhandensein starker Spasmen, die dem 
Pat. ermoglichen, das Gewicht auchohne besondere Innervationsimpulse 
zu heben. Einen ahnlichen Fall hat Hitzig 1 ) beschrieben. Bei einer 
traumatischen Neurose mit klonischen Krampfen in einer oberen Ex¬ 
tremitat wurden auf der kranken Seite Gewichte stark unterschatzt. 

Fall Z. 11 (Kulhanck) betrifft eine corticale Monoplegie ohne 
die geringsten nachweisbaren Storungen der tiefen Sensibilitat. Der 
Mann schatzt Gewichte ziemlich korrekt und zeigt damit, daB der Ein- 
fluB einer Parese auf die Beurteilung von Gewichten nicht immer so 
groB ist. Dasselbe demonstriert auch Fall Z. 16 (Richter), welcher trotz 
einer isolierten peripheren Medianuslahmung rechterseits Ge¬ 
wichte links iiberschatzt. 

Die Paralysis agitans (Weiser, Fall Z. 20) zeigt keine Ab- 
weichung von der Norm, ebenso ein Fall von Friedreichscher 
Krankheit (Klager, Fall Z. 15). 

Die traumatische Neurose (Zwinger, Fall Z. 25) weist keine 
Storung der Motilitat oder Sensibilitat auf, hat aber Tremor und leichte 
Ataxie in beiden Handen. Bei der Gewichtschatzung uberschreiten die 
Fehlergrenzen bei passiver Schatzung die Norm. Vielleicht ist dies auf 
eine Storung und Ablenkbarkeit der Aufmerksamkeit zu beziehen. 

Die4FallevonmultiplerSklerose (Z. 13,21,28,36) hattenkeiner- 
lei Sensibilitatsstorungen und, wie sich aus den dynamometrischen 
Werten ergibt, keine schweren Motilitatsschadigungen. Wir ersehen aus 
Fall 21, wo eine Parese der rechten oberen Extremitat besteht, den Zu- 
sammenhang derselben mit der Gewichtsiiberschatzung auf der pare- 
tischen Seite. Interessant ist ferner, daB die FehlergroBe bei passiver 
Schatzung kleiner ist als bei aktiver, entsprechend der geringen Rolle 
der motorischen Kraft bei passiver Gewichtschatzung. Sonstige Schliisse 
lassen sich aus den Versuchsergebnissen bei der multiplen Sklerose 
nicht ziehen, auch eine Beziehung zum Tremor und zur Ataxie kann 
nicht festgestellt werden. 

Die 4 untersuchten Hemiplegien (Fall Z. 9, 23, 27, 37) bieten 
einiges Bemerkenswerte. Fall 23 (Jung) und Fall 27 (Paplanit) iiber- 
schatzen Gewichte auf der kranken linken Seite, wobei zum Teil jeden- 
falls die normalen Fehlergrenzen iiberschritten werden. Diese beiden 
J ) Hitzig, Neurol. Centralbl. 7 , 291. 1888. 
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Kranken zeigen bei genauester und sorgfaltigster Untersuchung bloB 
eine leichte Hypasthesie und Hypalgesie, aber keine Spur von Storungen 
der tiefen Sensibilitat, bzw. des Drucksinns und des Lagegefiihls fiir 
aktive und passive Bewegungen. Es kommt daher die tTberschatzung 
auf der kranken Seite infolge der motorischen Schwache zustande. 
Fall 9 (Reismann) betrifft einen Nephritiker mit einer Hemiplegie, 
die sich ganz wesentlich von den beiden vorigen unterscheidet. Der 
Pat. bietet auBer Hypasthesie, Hypalgesie imd Thermhypasthesie auch 
Storungen der Lageempfindung in der oberen Extremitat dar; ferner 
besteht eine leichte Herabsetzung des Drucksinns. Ich konnte weiter 
* bei dem Pat. nachweisen, daB er die Geschwindigkeit passiver Bewe¬ 
gungen im Hand- und Ellbogengelenk auf der kranken Seite unter- 
schatzte. Ich priifte dies in der Weise, daB ich dieselbe passive Be- 
wegung gleichzeitig auf beiden Seiten vornahm, aber mit einer solchen 
Differenz in der Geschwindigkeit und somit natiirlich in der am Ende 
der Bewegung erreichten Exkureionsweite, daB dieselbe von Gesunden 
sofort prompt wahrgenommen wird. Dieser Mann iiberschatzt nun auf 
der gesunden, linken Seite konstant bei aktiver wie bei passiver Schatzung, 
bei letzterer noch deutlicher, und iiberschreitet weit das MaB der inner- 
halb der Norm gelegenen Fehler. Im Falle 37 sind neben Herabsetzung 
der Oberflachensensibilitat in alien Qualitaten leichte Storungen der 
Lageempfindung nachweisbar. Hier scheinen sich die Storung der 
motorischen Kraft und die Storung der tiefen Sensibilitat bei aktiver 
Schatzung das Gleichgewicht zu halten, es wird bald rechts, bald links 
iiberschatzt, wobei allerdings die Fehler recht bedeutend sind. Bei passiver 
Schatzung verhalt sich die Pat. wie ein normaler Rechtshander, sie iiber¬ 
schatzt auf der hnken, der kranken Seite, ohne aber die normalen Fehler- 
grenzen zu iiberschreiten. Im Falle 9 ware also eine Lasion der Bahnen 
fiir die Schwereempfindung anzunehmen, im Falle 37 dagegen nicht. 

In Fall Z. 5 (Komerat) handelt es sich um eine wahrscheinlich 
luetische Rindenaffektion, die eine komplette Astereognose der 
rechten und eine leichtere der linken Seite zur Folge hat. Dabei sind 
keine Storungen der oberflachlichen oder tiefen Sensibilitat vorhanden. 
Pat. iiberschatzt auf der weniger astereognostischen Seite, ohne die 
normalen Fehlergrenzen zu iiberschreiten. Eine rechtsseitige Astereo¬ 
gnose finden wir auch im Falle Z. 38 (Jankowitsch), der iiberdies eine 
leichte Herabsetzung der Oberflachensensibilitat, eine Storung der Lage¬ 
empfindung und Verlust des Lokalisierungsvermogens fiir taktile Reize 
an der rechten oberen Extremitat aufweist. Die Druckempfindung scheint 
kaum geschadigt zu sein. Pat. iiberschatzt auf der motorisch starkeren, 
gesunden linken Seite, ohne pathologische FehlergroBen zu erreichen. 

Fall Z. 17 (Ancici) betrifft einen Mann mit einem Tumor, wahr¬ 
scheinlich des hnken Occipitallappens ohne Storungen der Motihtat 
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oder Sensibilitat. An seinem Verhalten bei der Gewichtschatzung ist 
auffallig, daB er trotz seiner typischen Rechtshandigkeit doch meist 
rechts iiberschatzt. Da er die normalen Fehlergrenzen nicht iiber- 
schreitet, lassen sich daraus keine irgendwie verwertbaren Schliisse 
ziehen. Das gleiche gilt fiir den Fall Z. 30 (Habart), der einen Pons- 
tuber k el mit Blicklahmung betrifft, sowie fiir den Fall Z. 36 (Neu- 
statter), eine Syringomyelie, bei der linkerseits eine Unterempfindlich- 
keit fiir Schmerz- und Kaltereize besteht, Lageempfindung und Druck- 
sinn hingegen intakt sind. Ob die nur bei passiver Schatzung zu be- 
obachtende Uberschatzung der rechten Seite bei dem typischen Rechts- 
hander auf einer Storung im Bereich der Schwereempfindlichkeit, der • 
Sehnensensibilitat der linken Seite beruht, laBt sich nicht sagen, da 
wiederum die Fehlergrenzen nicht auBerhalb des Normalen liegen. 

Noch einige Worte iiber den EinfluB des Muskeltonus auf die 
Gewichtschatzung. Denn wenn Allers 1 ) sagt, „es erscheint von vom- 
herein wahrscheinlich, daB der Tonus der Muskulatur, als der Ausgangs- 
zustand, von welchem aus Kontraktionsanderungen beurteilt werden 
konnen, fiir die Schwerebemessung von Bedeutung sein diirfte“, so be- 
darf diese Behauptung noch der Begriindung. Allers, der auch die 
Beeintrachtigung der Genauigkeit der Gewichtschatzung durch die Er- 
miidung auf die von Hartenberg 2 ) festgestellten Tonusanderungen 
bei der Ermiidung bezieht, schlieBt namlich aus den subjektiven Tau- 
schungen iiber die Schwere der Gegenstande bei seinem Labyrinth- 
kranken auf eine Tonusstorung der Muskulatur. 

Theoretisch konnte man folgende Erwagungen iiber einen EinfluB 
des Muskeltonus auf die Gewichtschatzung Raum geben. Bei Hypo- 
tonie der Muskulatur konnte in ahnlicher Weise wie wir dies fiir relativ 
schwache Muskeln oben erortert haben, die Dehnyng des Sehnen- und 
Muskelapparates eine intensivere sein als bei Muskeln mit normalem 
oder iibemormalem Tonus und dementsprechend miiBten Gewichte 
auf der hypotonischen Seite aktiv und insbesondere passiv iiberschatzt 
werden. In der Tat finden wir in den 2 Fallen von Poliomyelitis (12, 27) 
mit schlaffer Lahmung der rechten oberen Extremitat beidemal tJber- 
schatzen bei aktiver und passiver Schatzung auf der rechten, gelahmten 
Seite. Bei Hypertonie dagegen ware anzunehmen, daB die durch das 
Gewicht bewirkte Zerrung und Dehnung der Sehnen und Muskeln ge- 
ringer ist als unter normalen Umstanden und daher Gewichte auf der 
hypertonischen Seite unterschatzt werden; femer wiirde die Eigenschwere 
der Extremitat, welche bei Hypotonie der Muskulatur besonders inten- 

l ) Allers, R., Zur Pathologie des Tonuslabyrinths. Monatsschr. f. Psych, 
u. Neurol. *6, 128. 1909. 

*) Zit. nach Allers, R., Zur Pathologie des Tonuslabyrinths. Monatsschr. 
f. Psych, u. Neurol. !8C, 128. 1909. 
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siv empfunden werden muBte, bei Hypertonie noch weniger als unter 
normalen Verhaltnissen zum BewuBtsein kommen. DaB dem nicht so ist, 
ergeben die Falle 23 und 27, Hemiplegien mit spastischen Paresen der 
linken Seite ohne nachweisbare Sensibilitatsstdrung. Beide iiberschatzen 
auf der hemiplegischen linken Seite und iiberschreiten dabei erheblich 
die normalen Fehlergrenzen. DaB die gelahmten Glieder sowohl von 
schlaff wie von spastisch Gelahmten subjektiv stets als besonders 
schwer empfunden werden, ist eine alte Erfahrung und ich habe nie 
eine Ausnahme davon gesehen. Eine Auffassung, die diesen Schwierig- 
keiten wohl kaum begegnen konnte, ware folgende: Wird durch das 
Gewicht eine Spannung und Dehnung der Sehnen und Muskeln hervor- 
gerufen, so erfolgt, wie es ja die Regel ist, eine reflektorische Kon- 
traktion der gedehnten Muskeln. Diese reflektorische Kontraktion wird 
natiirlich bei hypertonischen Muskeln um so leichter und intensiver 
eintreten. Nun konnte man denken, daB die durch die reflektorische 
Kontraktion bedingten periperischen Muskelempfindungen sich zu den 
iibrigen Komponenten der Gewichtschatzung addieren und das Urteil 
im Sinne einer Uberschatzung verfalschen. Anhaltspunkte hierfiir haben 
wir keine. Wohl aber zeigt umser Fall 24, femer der erwahnte Fall 
Hitzigs 1 ), daB bei starker Hypertonie mit reflektorisch iiberaus leicht 
auslosbaren Muskelkontraktionen Gewichte auf der hypertonischen 
Seite unterschatzt werden konnen, weil die willkiirlichen Impulse zum 
Heben des Gewichtes um so kleiner sein diirfen, je mehr die reflektorische 
Innervation der Muskulatur zum Heben des Gewichtes ausreicht. Somit 
scheint der Hypotonie so wie sehr intensiven Spasmen eine Bedeutung 
fur die Gewichtschatzung zuzukommen. 

Zusammenfassung. 

1. Im allgemeinen iiberschatzen normale Rechtshander Gewichte 
bei aktiver und passiver Schatzung links, Linkshander rechts. 

2. Unser Material liefert neue Belege dafiir, daB die Zahl der 
Funktionslinkser oder ,,manifesten“ Linkshander kleiner ist als die 
Zahl der Skelettlinkser oder ,,latenten“ Linkshander. 

3. Die t)berschatzung von Gewichten auf der rechten Seite gehort 
zu den Merkmalen der latenten Linkshandigkeit. 

4. Die bisher geltende Anschauung, das Uberschatzen von Ge¬ 
wichten auf einer Seite bei Gesunden sei eine Folge der geringeren 
motorischen Kraft der iiberschatzenden Seite, ist unzureichend, weil 

a) wir in 13% der untersuchten Personen Uberschatzen auf der 
starkeren oder geschickteren Seite beobachteten, 

b) weil auch bei passiver Schatzung meist in der gleichen Richtung 
fehlerhaft geurteilt wird wie bei der aktiven, 

») Hitzig, Neurol. Centralbl. 7, 291. 1888. 
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c) weil in 6% der Falle die Fehlurteile bei aktiver und passiver 
Schatzung konstant gerade entgegengesetzt sind. 

5. Mit maBgebend fur das tlberschatzen von Gewichten auf einer 
Seite, insbesondere bei passiver Schatzung, ist wahrscheinlich eine Ver- 
schiedenheit in der Schwereempfindlichkeit beider Seiten, der Art, daB 
im allgemeinen bei Rechtshandern die linke Seite eine bessere Schwere- 
empfindlichkeit hat als die beziiglich der motorischen Kraft und der 
iibrigen sensorischen Qualitaten bevorzugte rechte Seite. Bei Links- 
handem besteht das umgekehrte Verhalten. 

6. fiine Sonderstellung der Schwereempfindung besteht auBer in 
diesem Punkte auch darin, daB sie als einzige Empfindungsqualitat 
fur uns klinisch nachweisbare Beziehungen zum Kleinhim hat (Lotmar). 

7. Vielleicht ist die Erklarung der von uns angenommenen Sonder¬ 
stellung der Schwereempfindlichkeit in dieser ihr allein zukommenden 
Beziehung zur homolateralen Kleinhirnhalfte zu suchen. 

8. Die Fehlergrenzen bei der Vergleichung von Gewichten konnen 
bei normalen Menschen recht weit sein und sind im allgemeinen bei 
passiver Schatzung weiter als bei aktiver. 

9. Beziehungen der FehlergroBe zu Geschlecht, Alter oder Intelli- 
genz sind nicht nachweisbar. 

10. Storungen der tiefen Sensibilitat miissen nicht mit einem 
Unterschatzen von Gewichten auf der kranken Seite einhergehen. 

11. Auch aus unseren Befunden ergibt sich eine Stiitze fiir die von 
Lot mar postulierte Dissoziation der Schwereempfindung von den 
iibrigen Qualitaten der tiefen Sensibilitat. 

12. Hypotonie der Muskulatur diirfte die Beurteilung von Ge¬ 
wichten im Sinne eines Uberschatzens, starke Hypertonie mit Spasmen 
im Sinne eines Unterschatzens beeinflussen. 

13. Die Abschatzung von Gewichten ist ein komplizierter Vorgang, 
bei dem einerseits die motorise he Kraft resp. Geschicklichkeit und anderer- 
seits die peripher ausgelosten Empfindungen beteihgt sind. Yon den peri- 
pher ausgelosten Empfindungen unterrichten uns die einen uber den 
Effekt des Innervationsimpulses, den wir aufgewendet haben,um das Ge- 
wicht zu heben — Lagegefiihl, Muskelgefiihl —, die anderen vermitteln 
uns eine spezifische Schwereempfindung — Empfindungder Dehnung und 
Spannung der Sehnen und Muskeln sowie eventuell Druckempfindungen 
der Haut und der tiefen Teile. Bei passiver Schatzung wird fast ausschlieB- 
lich auf Grand dieser peripher ausgelosten Schwereempfindung geurteilt. 

14. Unter pathologischen Verhaltnissen k6nnen Storungen der 
Gewichtschatzung bedingt sein durch Storungen der motorischen Kraft, 
durch Storungen jenes Teiles der tiefen Sensibilitat, welcher uns iiber 
den Effekt von Innervationsimpulsen unterrichtet, und schlieBlich durch 
Storungen der peripher entstehenden Schwereempfindung. 
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Resultate objektiver Ausmessung der biologischen, 
cytologischen und chemischen Reaktionen in der Cerebrospinal- 
fliissigkeit, besonders bei Paralytikern; sowie Beschreibung 
einer neuen chemischen Reaktion in der Spinalfliissigkeit. 

Von 

E. Bertelsen und A. Bisgaard, 

Assistenztrzte der Irrenanstalt. 

(Aus Kopenhagens Irrenanstalt „St.-Hans-Hoepital“ [Direktor Prof. 

Dr. med. Rohmell].) 

(Eingegangen am 29. Dezember 1910.) 

In der Literatur der letzten paar Jahre iiber die Komplement- 
bindungs-Reaktion im Serum und Liquor, sowie iiber chemische und 
cytologische Untersuchungen der Spinalfliissigkeit bei Leiden des 
Zentralnervensystems nehmen Nonne und seine Mitarbeiter den 
Fiihrerplatz ein, nicht allein auf Grund des reichhaltigen Materiales, 
das ihnen zur Verfiigung gestanden hat, sondem vor allem dadurch, 
dab diese Untersucher als die ersten die groBe Bedeutung nachgewiesen 
haben, die in der gleichzeitigen Anwendung dieser „vier Reaktionen" 
liegt. 

Als Nonne 17 ) zum ersten Male im Oktober 1908 seine Untersuchun¬ 
gen bekanntgab, faBte er ihr Ergebnis in folgende vier Thesen zu- 
sammen: 

1. Keine der vier Reaktionen ist an sich beweisend; jede der Reaktionen 
kommt bei weitem am haufigsten vor bei Individuen, die syphilitisch 
gewesen sind, jede der vier Reaktionen kann aber auch vorkommen 
bei Individuen, die Lues nicht gehabt haben; denn daB in alien jenen 
Fallen es sich um Syphilis ignor^e oder Syphilis occulta gehandelt 
haben soil, ist undenkbar. 

2. Eine Kombination der positiven Reaktionen verstarkt den Verdacht 
auf syphilogene Natur der vorliegenden Krankheit. 

3. Ein Fehlen aller vier Reaktionen bei einer sonst als syphilogen be- 
trachteten Krankheit kommt nur auBerst selten vor. 

4. Und ein Vorkommen aller vier Reaktionen bei einer organischen Ner- 
venkrankheit, die wir nach dem bisherigen Standpunkt der Wissen- 
schaft und Erfahrung als nicht syphilogen betrachteten, ist nach 
unserer bisherigen Erfahrung ausgeschlossen. 
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Im folgenden Jahre kam er mit weiteren Untersuchungen, die ihm 
gestatteten, folgendes Schema fur das Verhaltnis der vier Reaktionen 
aufzustellen, teils fiir die metaluetischen und syphilogenen Nerven- 
krankheiten unter sich, tejls fiir die einzelnen organischen nicht syphilo¬ 
genen Nervenkrankheiten, welche fiir eine oder zwei der besprochenen 
Methoden positive Reaktion gegeben hatten. 

1. Fiir Paralyse als typischer Befund ,,alle vier Reaktionen 1 ' positiv. 

2. FurTab es Lymphocytose und Phase I positiv. Die Wassermann- 
Reaktion im Blute in ca. 60% positiv, im Liquor negativ. 

3. Fiir Lues des Nervensystems: Lymphocytose und Phase I 
positiv. Wassermann-Reaktion im Blute dfter positiv als bei 
Tabes, im Liquor negativ. 

Bei der multiplen Sklerose (ohne Syphilis): Phase I und 
Lymphocytose konnen vorkommen, dann aber meistens schwach, 
konnen auch einmal in starkerem Grad vorhanden sein. Die Wasser¬ 
mann-Reaktion im Blute konne ausnahmsweise vorkommen, fehlt 
in der Spinalpunktur. 

Bei dem Tumor cerebri (ohne Syphilis): Lymphocytose und 
Phase I konnen vorkommen, dann aber meistens schwach, Wasser- 
mann im Blute und in der Spinalpunktur negativ. 

Bei der Epilepsie (ohne Syphilis): alle vier Reaktionen fehlen. 
Haben Patienten mit multipier Sklerose oder Tumor Oder Epilepsie 
Syphilis gehabt, so konnen die vier Reaktionen nicht zur Differential- 
diagnose gegeniiber Lues des Zentralnervensystems angewendet werden, 
denn Pleocytose und Wassermann-Reaktion im Serum konnen ihren 
Ursprung in der friiheren Syphilis haben und die Phase-I-Reaktion 
kann bei multipier Sklerose und Tumor cerebri vorkommen. 

Oberhaupt betont Nonne 18 ) ausdriicklich, daB man die vier Reak¬ 
tionen nicht iiberschatzen, sondern sie nur als Erganzung zu der kli- 
nischen Untersuchung verwenden darf. 

Die iibrigen, verhaltnismaBig wenigen Verfasser, welche vorlaufig 
die Resultate dieser kombinierten Untersuchungen veroffentlicht 
haben, sind durchweg zu ahnlichen Resultaten gekommen. 

Die grolite Abweichung hegt hauptsachlich in der Anzahl positiver 
Wasser mann-Ausfalle im Liquor, was doch wohl teils den wenig 
gleichartigen Ausfiihrungsmethoden, teils dem zuzuschreiben ist, daB 
die Prozentzahlen einem, aus verhaltnismaBig wenigen Fallen be- 
stehenden Material entnommen sind. 

Wir meinen deshalb mit einiger Berechtigung das Resultat der im 
ganzen 70 Falle D. p. mitteilen zu konnen, die wir in dem letzten Jahr 
auf diese vier Reaktionen untersucht haben, imd hierzu kommt, daB 
wir mittels unserer Methodik Zahlenwerte fiir alle Methoden bekommen 
konnten, im Gegensatz zu den friiheren stark subjektiv gefarbten Wert- 
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bestimmungen. AuBer diesen 70 Punkturen haben wir 32 Repunkturen 
an verschiedenen der zu dieser Gruppe gehdrenden Falle vorgenommen. 
Danach haben wir eine besondere Gruppe gesammelt, 12 Falle, deren 
klinisches Bild und Verhaltnisse zu den vier Reaktionen die Diagnose 
unsicher gemacht hat. SchlieBlich haben wir Punktur an 17 Fallen 
anderer nicht syphilogener Psychosen vorgenommen, um fur unsere 
Zahlenwerte eine Kontrolle zu bekommen. t)brig sind dann noch vier 
Falle Paralyse, welche wir nicht mit den iibrigen 70 zusammengestellt 
haben; die zwei, weil die Punktur erst post mortem vorgenommen wurde, 
die anderen zwei, weil die Reaktionen durch Blutbeimischung unsicher 
wurden. Die Summe der ausgefiihrten Punktionen wird demnach 135. 

Die Punktur ist auf gewohnliche Art ausgefiihrt; wir haben be- 
sonders die sitzende Stellung fiir die Patienten als diejenige angewendet, 
welche die sichersten Resultate gibt. Es sind durchgehends 9 ccm 
genommen, und wir haben nur in einem Fall bei einem Hysteriker, 
wo sogar nur 3 ccm entleert wurden, eine ernstere Nachwirkung in 
der Gestalt ausgesprochenen Meningismus gesehen, der vier Tage an- 
dauerte. Untersuchung des Liquor in biologischer, chemischer und 
cytologischer Richtung ist immer an demselben Punktat vorgenommen. 
Bei Repunkturen ist die biologische Untersuchung doch durchgehends 
nicht vorgenommen, wenn die friihere positiv gewesen war, und die 
iibrigen Reaktionen kein besonders abweichendes Resultat aufwiesen. 
Wassermann-Reaktion im Blut ist dahingegen nicht immer mit der 
Liquoruntereuchung zusammengefallen, da man in den Fallen die Probe 
nicht wiederholte, wo sie friiher ausgepragt positiv gewesen war und keine 
antiluetische Kur oder ahnliches stattgefunden hatte, dem sich ein Ein- 
fluB darauf beimessen lieB. 

Die Reaktion der Wassermanns Komplementbindung ist in alien 
Fallen auf dem ,,Statens Seruminstitut“ in Kopenhagen vorgenommen. 
Was die angewendeteMethodik anbelangt, so verweisen wir auf Boas*). 
Wir wollen doch bemerken, daB alkoholischer Extrakt normaler Men- 
schenherzen als Antigen angewendet ist, und daB alle Sera und Liquores 
quantitativ bestimmt worden sind durch Austitrieren mit konstantem 
Extrakt und fallender Dosis von Serum und Liquor. Der Anfangswert 
fiir Serum ist 0,2, fiir Liquor 0,4. 

Im Schema ist nur der Wert von Liquor angegeben, wahrend Serum 
als positiv oder negativ fiir jeden Fall bezeichnet ist, da es ja in der 
vorliegenden Untereuchungsreihe von besonderem Interesse ist, die 
Verhaltnisse zwischen dem Ausfall der biologischen, chemischen und 
cytologischen Reaktionen im Liquor zu sehen. Wir wollen hier deshalb 
kurz erwahnen, daB die Starke der Reaktion im Serum, wie schon von 
Boas 6 ), Nonne 16 ), Plaut 26 ) u. a. nachgewiesen, in so gut wie alien 

*) Harald Boas: Die Wassennannsche Reaktion, Brl. 1910. 
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Fallen von D. p. die im Liquor iibertrifft. Nur in zwei der 70 Falle 
war die Reaktion im Liquor starker als im Serum, und nur in einern 
Fall beobachteten wir negative Reaktion im Serum mit positiver Liquor- 
reaktion, leider kommt dieser Fall unter die ausgestoBenen, wegen 
Blutbeimischung im Liquor. 

Die chemischen und cytologischen Untersuchungen sind von uns 
selbst auf die Weise vorgenommen, daB der eine (Dr. Bisgaard) sich 
mit den chemischen Untersuchungen befaBte, wahrend der andere das 
Zahlen, die histologische Untersuchung der Zellen im Punktat und 
schlieBlich die mikroskopische Untersuchung von Cerebrum und Me¬ 
dulla spinalis bei den sezierten Fallen ausfiihrte. Die cytologische Unter¬ 
suchung bestand teils in Zahlen nach Fuchs - Rosenthals Methode, 
und teils in Untersuchung der Morphologie der Zellen nach Alz- 
hei mers *) Alkoholhartung. Wir haben sofort unter der Punktur Liquor 
in den Melangeur aufgesaugt, und darauf nach 5 Minuten langem 
Schiitteln mit der angegebenen Farbfliissigkeit das Zahlen vorgenommen. 
Diese Methode soli nach Rehms Untersuchungen 27 ) ebenso exakt, 
wenn nicht sogar mehr exakt als die friiher viel angewendete fran- 
zosische Methode sein und laBt sich bedeutend leichter handhaben. 
In der letzteren Zeit sind doch gegen diesel be Einwendungen erhoben, 
von Kafka 12 ), der behauptet, daB sie niedrigere Zahlen als die Trocken- 
praparate gibt, so wie er und Fischer sie verfertigen, er hat sie deshalb 
modifiziert, so daB sie bedeutend hohere Werte gibt. Wir haben diese 
Modifikation nicht selbst gepriift, da sie uns erst bekannt wurde, nach- 
dem wir den grftBten Teil unseres Materials nach der Originalmethode 
untersucht hatten. Soweit man einen Vergleich zwischen Alzheimers 
Celloidinpraparaten und dem Inhalt der Zahlkammer ziehen kann, 
haben wir doch allenfalls in den extremen niedrigen und hohen Fallen 
keine Differenz gefunden, welche zu einer scharferen Kritik der Fuchs- 
Rosenthals Methode berechtigt. Szecsis 31 ) Modifikation, mittels 
welcher die Zellenanzahl durch Zentrifugieren erhdht wird, erscheint 
wenig ansprechend, da dadurch eine bedeutende Fehlerquelle ein- 
gefiihrt wird, indem die Umdrehungsgeschwindigkeit und der Zeit- 
verlauf in den unbestimmtesten Begriffen angegeben wird: langsames 
Zentrifugieren in ungefahr 3—4 Minuten. 

Zum Gebrauch der Alzheimers 1 ) Celloidinpraparate haben wir, 
wie vom Verf. angegeben, 3 ccm Liquor direkt von der Punkturnadel 
in ca. 7 ccm 96% Alkohol hinablaufen lassen, 3 /„ Stunde zentrifugiert, 
darauf nachgehartet, in Celloidin eingebettet und mit Unna-Pappen- 
heims Carbol-Methylgriin-Pyronin gefarbt. Wir haben fast immer, 
wenn die vom Verf. angegebene Methodik streng befolgt wurde, sehr 
deutliche Praparate bekommen, und nicht wie Andernach 2 ) Schwierig- 
keit beim Schneiden gehabt. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



cvtologisehen und cheniischen Keaktionen in der ('erebrospinalflUssigkeit usw. 331 

Bei der Bestimmung von EiweiB haben Nonne und Apelt 21 ) das 
chemisch wichtige Am 2 So 4 in die Untersuchungen eingefiihrt und diese 
hierdurch in sehr hohem Grade befordert. Im Anfang benutzten wir 
gleichzeitig Guillain - Henkels Verfahren und kontrollierten es mit 
einfachem Kochen der Spinalfliissigkeit. Es hat sich da gezeigt, daB 
die Kochprobe bessere Resultate ergab als die Probe mit MgSo 4 , indem 
sich bei sicheren Paralysefallen 7 ) immer Niederschlag bildete, was 
nicht immer bei der Guillain - Henkel - Methode der Fall war; 
wenn diese aber zugleich positive Reaktion z. B. bei Alkoholismus 
chron. gibt, gilt leider etwas Ahnliches von der Kochprobe, welche Fal- 
lung bei allem mdglichen durcheinander zu geben scheint, und selbst 
wenn die Fallungen auBerhalb der luetischen oder metaluetischen 
Leiden haufig weniger hervortretend sind, wird es sofort eine Art 
persdnliche Auffassung, ob man in einem bestimmten Falle eine Re¬ 
aktion positiv oder negativ nennen mil. Richter 28 ) hat vor 
kurzem die Methode empfohlen. Auch Pandys 22 ) Methode scheint 
unter Bezugnahme auf seine eigene Statistik (von 117 Fallen Para¬ 
lyse nur 106 deutliche Reaktion, von 133 anderen Geisteskrankheits-* 
formen 14 schwache Reaktion) sich nicht mit Nonne und Apelts 
Methode messen zu kSnnen und laBt sich auch nicht objektiv taxieren, 
wovon wir uns in einigen wenigen Fallen (7) iiberzeugt haben. Sie 
scheint auBerdem ehe eine ,,quantitative“ als eine qualitative Probe 
zu sein. 

Dasselbe scheint uns mit Recht von Noguchis (ref. 29) Methode 
gesagt werden zu konnen, die allerdings viel in England und Amerika 
angewendet wird. Derartige Methoden indizieren nur erhohte 
Albumenmenge im allgemeinen, wohingegen die Phasebezeichnung 
ein Schritt in der Richtung nach qualitativen Untersuchungen ist. 
Auch Noguchis Methode erlaubt kein objektives Ausmessen. 

In einer fruheren Arbeit hat Bisgaard 4 ) eine Methode zur Be¬ 
stimmung von Nonnes „Phase 1“ durch Zahlen angegeben, welche 
fallende Dosen der Spinalfliissigkeit bezeichnen, diese werden in Ver- 
diinnungen 2—4—8—16—30 usw. mit Am 2 So 4 nach Hellers Prinzip 
gepriift, solange Reaktion entsteht, indem das Ablesen in einem 
besonders dazu eingerichteten Kasten vorgenommen wird (RoB u. 
Jones, Zaloziecki 28 ) 8# ). Welche Vorteile die Objektivitat dieser 
Methode vor Nonnes 14 ) Bezeichnungen ,,Spur Opalescenz, Opal- 
escenz, Triibung“ bietet, wird aus nachfolgender Tabelle zu ersehen 
sein. 

Auch andere Verfasser erkennen die Notwendigkeit einer objektiven 
Beurteilung. Richter 28 ) findet Nonnes Reaktion bei zahlreichen 
Nicht-Paralytikem positiv, dasselbe tut Muirhead 14 ) in 16 von 77Fallen 
von Nicht-Paralyse. 

Z. i <L g. Near. u. Psych. O. IV. 99 
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Tabelle I. 


27 

28 

29 

30 

31 
11 

34 

35 
85 
81 
70 
54 


Dementia paralytica 


Hysteria 

Dementia alkoholica 


Paralyse agitans 
Epilepsia 

Dementia praecox 


4— 30 Opalescenz 

5— 35 

4— 30 

5— 30 

2—25 Spur „ 

2—20 Spur „ 

0—10 Spur „ 
1—25 

1—20 Spur „ 

1—20 Spur „ 

1—10 

1—10 


Von den Zahlen bezeichnet z. B. fur Nr. 31 die erste (2) die Starke 
der Phase I, die zweite (25) die Starke der gesammelten Albumenmenge. 
Da die normale Starke fiir Phase I infolge imserer Untersuchungen 
auf 0—2 gesetzt ist, und betreffs der gesammelten Albumenmenge 
auf 10—20, folgt hieraus, daB ein Paralytiker wie Nr. 31 zweifelhafte 
Reaktion gibt, und nach Nonnes Bezeichnungen dieselbe wie ein 
Hysteriker wie Nr. 11, wahrend unsere Bezeichnungen ein genaues 
Verhaltnis geben; aber namentlich sieht man die Schwierigkeit darin, 
daB auch Nonne positive Reaktion (Opalescenz) bei Fallen (54, 70,) 
bekommt, wo man es nicht erwarten wird, wahrend unsere Zahlen ne¬ 
gative Reaktion ausweisen. Dies sind nur von vielen Beispielen wenige. 
Von den Paralysen sind vorsatzlich solche mit niedriger Reaktion'ge- 
wahlt. Bei Besprechung der Nr. 31 wird nun die Frage beriihrt, ob es 
von Nonne richtig gewesen ist, die Bestimmung der gesammelten 
Albumenmenge aufzugeben. Bei Nr. 31 ist faktisch die hohe Zahl (25) 
fiir diese das einzigste, das albuminometrisch den Verdacht eines or- 
ganischen Leidens erweckt, aber iiberdies gibt eine solche Bestimmung, 
systematisch durchgefiihrt, viele interessante Aufschlusse, wie wir es 
spater sehen werden. Wir haben sie deshalb mitgenommen und die 
Verdiinnungsmethode [Zaloziecki 36 ), vor kurzem auch Froder- 
strom und Wigert 9 )] angewendet. 

Viele Forscher haben sich nun ausschlieBlich mit einer quanti- 
tativen Bestimmung der Albumenmenge begniigt, und die hierzu am 
meisten angewendete Methode ist die Nissl - Esbachsche 16 ) ge¬ 
wesen. Trotz der langen Zeit (ca. 2 Stunden), die sie erfordert, ist man 
ihr treu geblieben, und doch ist sie ebenso wie Szecsis* 1 ) betreffs 
Phase I mit ganz bedeutenden Fehlem*) behaftet. 

*) Bei einigen von mir hieriiber angestellten Versuchen hat es sich gezeigt, daB 
der Niederschlag sich sehr ungleichartig legt, worauf auch Walter 22 ) aufmerksam 
macht, manchmal getrennt, gleich Pfropfen. mit zwischenliegender Flussigkeit, 
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am haufigsten zusammengeklumpt, unterbrochen von klaren Partien, sohiefer 
Oberflaohe o. dgL Die verschiedenen Zentrifugen gehen mit verschiedener Ge- 
schwindigkeit, sowohl unter sich als jede fiir sich, so daB die Zentrifugierungs- 
zeit — 1 Stunde — nichts Zuverlassiges ergibt. Ich benutzte dergestalt zwei 
Loeungen genau abgewogenes Serumalbumin (vom Ochsen) in Starke 0,7°/^ (a) 
und Q,8%o (b). Sie wurden beim Zentrifugieren klar gemaeht und zeigten hier- 
nach bei EiweiBbestimmung in den Nissl - Esbachschen Rohren: 

Nach 1 / 2 8tundigem Zentrifugieren in Wasserzentrifuge (ca. 3000 Umdre- 
hungen): a — ca. 2 Striche, b — ca. 3 Striche. 

Nach •/ 4 stundigem Zentrifugieren in Wasserzentrifuge (ca. 3000 Umdre- 
hungen): a — <C2 Striche, b — <3 Striche. 

Nach lstundigem Zentrifugieren in Wasserzentrifuge (ca. 3000 Umdre- 
hungen): a — ca. 1,7 Striche, b — ca. 2,6 Striche. 

Nach 2stundigem Zentrifugieren in Wasserzentrifuge (ca. 3000 Umdre- 
hungen): a — ca. 1,5 Striche, b — ca. 2,2 Striche. 

Also wird keine konstante Niederschlagshohe mit gewohnlicher Zentrifuge 
innerhalb annehmbarer Zeit erreicht. DaB die Geschwindigkeit eine groBe Rohe 
spielt, ist selbstverstandlich. Das Reagens (Pikrinsaure) gibt verschiedene Arten 
Niederschlag mit verschiedenen EiweiBstoffen, wie folgende Versuche zeigen: 
Serumglobulin l°/ 00 : 2,7 Striche 

Eialbumin 1% 0 : 2,9 „ 

Albumose 1% 0 : 0,2 „ 

Ebenfalls Mischungen obenstehender Losungen: 

Gleiche Peile Eialbumin und Albumose: 0,7 Striche 1,5 berechnet 
,, ,, ,, ,, Globulin : 2,4 ,, 2,8 ,, 

,, ,, Albumose ,, ,, : 1,6 ,, 1,4 ,, 

„ „ Serum- 

albumin „ „ : 2,0 „ 2,4 „ 

Man sieht namentlich den Unterschied an dem Niederschlag von Eialbumin 
und Albumose und an Globulin und Albumose. Die „berechnete“ (erwartete?) 
Zahl ist die Mittelzahl der spezifischen Niederschlagshohe der zwei Komponenten. 
— Eine Serumalbuminlosung zeigte 


0,10°/ 00 

ca. 

0,1 

Striche 

0.15 «/ 00 


0,5 

99 

0.20 0/00 

>> 

0,5 

99 

0,25 o/oo 

>> 

1,0 

99 

0,30 o/ 00 

99 

0,75 

99 

0,35 »/ 00 

99 

1,2 

99 

0,40 0/00 

99 

1,1 

99 

0,45 o/oo 

99 

2,0 

99 

0,50 °/oo 

99 

1,8 

99 

0,60 «/oo 

99 

1,3 

99 

0,70 % 0 

99 

2,1 

99 

0,80 »/oo 

99 

1,7 

99 

0,90 0/00 

99 

2,6 

99 

1,00 0/00 

99 

2,1 

99 


Man sieht hier bedeutende UnregelmaBigkeiten, bis zu ca. 100 %. Eine Spinal- 
fliissigkeit zeigte bei zwei aufeinander folgenden Proben: 

I : 31/2 Striche 
II : 5 
III : 2 

Ill war eine mit gleichen Teilen NaCl-Losung (0,9%) verdiinnte Portion von II* 
gleichzeitig zentrifugiert. Hier sind also Fehler von 25—30%. 
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Anderseits ist die Verdiinnungsmethode ungemein fein*). Man 
kann aich mit sehr kleinen Mengen Spinalfliissigkeit begniigen, haufig 
Bruchteilen eines Kubikzentimeters, und es beansprucht fiir die geiibte 
Hand nur 10—15 Minuten, indem man sich mit einer Verdiinnung 
(1—10) begniigt, und schnell ohne Umhertappen eine Grenzreaktion trifft. 

Wir haben nicht bluthaltige Spinalfliissigkeiten angewendet. Ein- 
zelne konnten gelblich gefarbt sein ohne Blutreaktion mit Benzidin. 
Gewdhnlich sind sie wasserklar gewesen, manchmal leicht von Fett oder 
Cholesterin getriibt, sind alle alkalisch gewesen, haben niemals Mucin- 
fallungen mit Essigsaure im UberschuB gegeben, obwohl gelegentlich 
(z. B. Nr. 13 und Nr. 87) eine kleine feine Reaktion mit Essigsaure 
ad modum Heller. 

In Tabelle II finden wir das Resultat der Untersuchung der 70 klinisch 
ausgepragten Paralytiker. 

Jede Abzcisseneinteilung bedeutet einen Fall, dessen Protokoll- 
nummer am Kopfe der Tabelle gesetzt ist. Langs der Ordinate sind 
die Werte in Zahlen fiir die Reaktionen gesetzt, und auf der Abzissen- 
achse folgen die Falle nach steigender Phase I, die dergestalt in unterster 
Kurve ausgedruckt wird, wahrend die Lymphocytose durch die punk- 
tierte Linie bezeichnet wird, und die gesammelte EiweiBmenge durch 
die dritte Kurve. Am FuBe der Tabelle ist die Reaktion fiir Wasser- 
mann angegeben, so daB die unterate Reihe + oder — nur den posi- 
tiven oder negativen Ausfall im Serum angibt, wahrend wir oben driiber, 
wo die Reaktion im Liquor angegeben ist, gleichzeitig die Starke der 
Reaktion ausdriicken; ist da dergestalt nur Reaktion mit 0,4 cbcm, 
wird + gesetzt, bei 0,3 + + , bei 0,2 + + + , bei 0,1 + + + + > bei 
0,05 + + + + + • 

Wie au8 der Tabelle II ersichtlich ist, haben wir bei den 70 Para- 
lytikem bekommen: Positive Wassermannsche Reaktion, im Blut in 
69 Fallen, also bei 98,5%, im Liquor in 51 Fallen, also bei 73% (mit 
berechnetem doppeltem Mittelfehler 63—83%). Erhdhung der Phase I 
in 100%, der gesammelten Albumenmenge in 95,7%. 

*) Ein 5x5-Vereuch zeigte einen Mittelfehler von nur *2,7° 0 fiir Salpeter- 
saure. (Der Mittelfehler fur Am g So 4 war gleichzeitig 4,2%, beide fiir Spinalfliissig- 
keiten berechnet.) Eine Konstante fiir den Gewichtsprozent haben wir nicht an- 
gestrebt, toils weil die Verdiinnungszahlen anschaulicher sind, teils weil eine der- 
artige Konstante bei den in der Spinalfliissigkeit vorkommenden, sicher sehr 
weohselnden EiweiBmischungen nicht allgemeingiiltig sein kann. Es schwankt 
etwas um 0,002. Eine Normal-Spinalfliissigkeit wiirde bei der Verdunnungszahl 10 
also ca. 0,002.10 = 0,02% EiweiB enthalten. Fiir diesel be Art EiweiB, bestimmt 
durch Salpetersaure, wiirde mittels der Verdiinnungsmethode eine Genauigkeit 
von 4 Dezimalen erreicht werden konnen: ungefahr wie bei Wagungsanalyse. 
Den Apparat fiir unsere Eiweifibestimmungen kann man bei Camillus Nyrop, 
Kopenhagen, erhalten. 
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Pleocytose finden wir bei 96%, von diesen liegen 6% noch innerhalb 
des Grenzwertes. Ich benutze hier die von Rehm® 7 ) fiir Fuchs* 
Rosenthals Methode aufgestellte Skala, nach der die Zellenanzahl 0—5 
als normal zu betrachten ist, zwischen 6—10 als innerhalb des Grenz¬ 
wertes liegend, wahrend iiber 11 ausgesprochene pathologische Er- 
hohung ist. Der positive Prozent fiir Wassermann ist etwas kleiner, 
als was Forscher wie Plaut* 6 ) und Nonne 1 *) als Norm fiir Dementia 
paralytica aufgestellt haben; nach ihren Untersuchungen kann man 
namlich mit 100% positiv im Serum und von 90—100% im Liquor 
rechnen. Plaut® 6 ) berichtet doch in einem seiner spateren Uber- 
sichtsartikel, daB er negative Wassermann-Reaktion im Blutserum 
fiir zwei Falle von 247 erhalten hat, und in einer von ihm vorgenommenen 
Zusammenstellung der Resultate verschiedener Verfasser bekommt 
er von 276 Fallen von Dementia paralytica 7% negative Reaktion im 
Liquor und 4% im Serum. 

Einen auffallend niedrigen Prozentsatz haben Wassermeyer und 
Bering® 4 ) in ihrem Material von 50 Paralytikem gefunden, namlich 
fiir Serum ca. 94%, fiir Liquor nur ca. 50% positiv Wassermann. 
SchlieBlich hat Zaloziecki 36 ) bei einem Material, das zw’ar nur aus 
12 Fallen Dementia paralytica besteht, in 11 Fallen positive Reaktion 
im Serum und in 8 Fallen im Liquor bekommen, und Froderstrom 
und Wigert 9 ) bei 13 Fallen 85% positiv im Serum und 77% im 
. Liquor. 

Mdglicherweise laBt sich unsere etwas kleinere positive Prozent- 
anzahl dadurch erklaren, daB das angewendete Antigen alkoholischer 
Extrakt von normalem Menschenherz ist, allenfalls ist es ja nach Plaut 
von Bedeutung, daB nicht wasseriger luetischer Extrakt angewendet 
wird. Auf dem ,,Statens Seruminstitut“ bat man doch nach Boas 5 ) 
mit diesem Antigen 100% positiv Serum in 131 Fallen Dementia para- 
yltica und ca. 92% positiv Liquor mit 0,4 erhalten. 

Nach Rehm und Nonne 27 ) 18 ) wird gefunden ausgesprochene 
Pleocytose in 97%, und sie haben nur 1% rein negative Resultate; zu 
ahnlichem Resultat ist u. a. Kafka 12 ) gekommen. Um uns deshalb 
dagegen zu sichem, daB die recht hohe, rein negative Prozentzahl, die 
wir erhielten, nicht zufalligen Schwankungen zuzuschreiben ist, wie die 
meisten Forscher es von dem Zellengehalt nachgewiesen haben, haben 
wir unsere negativen drei Falle repunktiert. Nr. 29 und Nr. 5 sind 
zweimal mit einem viertel resp. halben Jahr Zwischenraum punktiert. 
Nr. 15 ist im Laufe eines halben Jahres dreimal punktiert, aber alle 
Falle haben bestandig dasselbe negative Resultat ergeben, so daB die 
niedrige ZeUenanzahl fiir diese drei Falle recht konstant erscheint. 
Cberhaupt haben wir nicht bei den von uns vorgenommenen Repunk- 
turen besonders groBe Schwankungen in der Zellenanzahl gefunden, 
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jedenfalls hat sich kein Fall von negativem Befurid in die zweifellose 
Pleocytose hinaufgeschwungen oder umgekehrt. 

Betrachten wir auf Tabelle II das gegenseitige Verhaltnis der vier 
Reaktionen, so fallt es sofort auf, wie wenig sie voneinander abhangig 
sind, und daB unsere Untersuchungen nicht die Postulate anderer 
Forscher naeh einem mdglichen intimeren Zusammenhang einzelner 
Reaktionen stiitzen. Von diesen ist wohl noch das Verhaltnis zwischen 
der Lymphocytose und der erhohten Albumenmenge am meisten unter- 
sucht und einzelne Forscher wie Kutner 27 ) haben gemeint, daB bei 
Dementia paralytica im Gegensatz zu anderen Krankheiten ein recht 
ausgesprochener Parallelismus zwischen diesen zwei Reaktionen vor- 
handen sei, wahrend andere, wie Rehm 27 ) nur zu dem Resultat kamen, 
daB die Pleocytose geme mit erhohter Albumenmenge zusammenfiel. 
Nach unseren Untersuchungen ist das Verhaltnis ganz willkurlich, in 
den Fallen Nr. 87 und Nr. 41 haben wir niedrige Zellenanzahl mit sogar 
sehr hohen Werten fur die gesammelte Albumenmenge, und der eine 
Fall Nr. 98 mit normal gesammelter EiweiBmenge hat eine ziemlich 
starke Pleocytose. 

Wassermanns Reaktionen sind sowohl yon der Pleocytose und 
der erhohten Albumenmenge abhangig gemacht. Die erste Theorie 
fand ihren Stiitzpunkt in Pappenheims 24 ) Versuche, durch welche 
es ihm gelang nachzuweisen, daB Kochsalzextrakt von weiBen Blut- 
korperchen Wassermanns Reaktion gab. Er meinte deshalb, daB 
Wassermanns Reaktion entstande, wo sich Verfallsprodukte von 
Zellen vorfanden, wodurch sie nur gewissermaBen indirekt von der 
Pleocytose abhangig wurde, indem diese wohl ohne positive Wasser¬ 
mann-Reaktion vorhanden sein kbnnte, wenn die Zellen noch nicht 
zu verfallen begonnen hatten, oder umgekehrt ware negativ mit positiv 
Wassermann, wenrt alle Zellen schon zugrunde gegangen waren, so 
daB der Liquor dagegen voller Verfallsprodukte ware. Kronfeldt 13 ) 
fand wohl einen ausgesprochenen Parallelismus an einer groBen Anzahl 
Falle von Dementia paralytica zwischen Wassermann und der 
Pleocytose, hielt sich aber deshalb und auf Grand seiner Kontroll- 
versuche nicht berechtigt, einen anderen SchluB zu ziehen, als daB 
die Pleocytose nur einer der Faktoren ware, welche den positiven 
Wassermann im Liquor bedingten, und daB nebenbei immer oder 
haufig andere Faktoren auftraten. Plaut 26 ) fand in 138 Fallen Pleo¬ 
cytose zusammen mit Wassermann bei Paralyse, aber andererseits 
sechs Falle mit Pleocytose und negativem Wassermann und aoht 
Falle mit positivem Wassermann und sehr geringer Zellenanzahl 
(innerhalb des Grenzwertes). Nr. 15 auf unserer Tabelle spricht stark 
gegen Abhangigkeitsverhaltnisse zwischen diesen zwei Reaktionen, hier 
finden wir namlich absolut negativen Ausfall beim Zellenzahlen zu- 
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sammen mit deutlich pOsitiver Wassermann-Reaktion, und es fallt 
schwer, zu denken, daB Pappenheims 84 ) Theorie dies erklart; denn 
im Laufe eines halben Jahres ist, wie gesagt, dreimal Repunktur mit 
demselben negativen Resultat fiir die Zellen gemacht worden, wahrend 
die Wassermann-Reaktion bestandig an Starke zunahm. Nr. 64 hatte 
umgekehrt hohe Zellenanzahl mit negativem Wassermann. Nach 
unserer Tabelle existiert ebenfalls nicht, wie besonders franzOsische 
Forscher nachzuweisen konnen glaubten, ein Verhaltnis zwischen 
Wassermann und EiweiBzunahme, indem die zwei einzigen Falle 
mit nicht erhohter gesammelter Albumenmenge, Nr. 98 und Nr. 56, beide 
positive Wassermann-Reaktion geben. 

t)berhaupt sind wir nach unseren Untersuchungen zu dem Resultat 
gekommen, daB kein regelmaBiges Verhaltnis zwischen den Reaktionen 
im Liquor besteht, und daB eine direkte Abhangigkeit nicht denk- 
bar ist. 

Von den auf der Tabelle aufgefiihrten 70 Fallen sind 25 gestorben, 
von diesen sind 23 seziert und das Zentralnervensystem mikroskopisch 
untersucht, w'obei die bekannten Veranderungen bei Dementia para¬ 
lytica gefunden wurden. 

Die Nummem der Gestorbenen und Sezierten sind Nr. 27, Nr. 64, 
Nr. 62, Nr. 92, Nr. 32, Nr. 65, Nr. 6, Nr. 5, Nr. 56, Nr. 69, Nr. 13, Nr. 20, 
Nr. 4, Nr. 47, Nr. 7, Nr. 15, Nr. 41, Nr. 45, Nr. 10, Nr. 19, Nr. 1, Nr. 42, 
Nr. 23. 

Die Sektionsberichtigung der klinischen Diagnose kann also nur 
Interesse haben fiir Nr. 27, Nr. 64, Nr. 6, Nr. 20, Nr. 15, Nr. 45, indem 
diese Falle von der Hauptzahl von Dementia paralytica abgewichen 
haben, indem ihnen eine der Reaktionen im Liquor fehlte. Fiir fiinf 
Falle Wassermann und fiir einen Fall die Zellenzunahme; klinisch 
unterschieden sie sich nicht von den iibrigen und die Dauer der Krank- 
heit war wie gewohnlich von 1—5 Jahre. 

Nr. 27 wies gleichzeitig die Eigentiimlichkeit auf, daB die Wasser¬ 
mann-Reaktion im Serum, die im friiheren Krankheitsstadium sehr 
stark positiv gewesen war, in dem letzten Monat vor Exitus letalis, 
wo der Patient sowohl kdrperlich als auch geistig sehr geschwacht 
war, auf die Grenze zwischen negativer und positiver Reaktion hinab- 
sank, in einem zweiten Fall sahen wir etwas Ahnliches im Liquor statt- 
finden. 

AuBer der bloBen Feststellung der Richtigkeit der klinischen Dia¬ 
gnose haben wir in 17 Fallen mikroskopische Untersuchung der menin- 
gealen Infiltration, sowohl auf Stiicken vom Cerebrum und Cerebellum 
sowie von verschiedenen Segmenten in Medulla spinalis vorgenommen. 
Zum Farben benutzten wir Karbol-Methylgriin-Pyronin, da wir dieselbe 
Methode bei den Punktatpra para ten angewendet haben. 
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Leider ist es uns nicht in alien Fallen gelungen, eine Punktur gleich 
vor oder nach dem Tode vorzunehmen, so daB unser Material sich nicht 
dazu eignet, das mdglicherweise Berechtigte oder Unberechtigte in 
Fischers 7 ) Theorie beziiglich des Punktes zu beweisen, daB man bei 
der Lumbalpunktur nur einen Ausdruck fiir den Zellengehalt des 
Liquors im unteren Teil des Spinalkanals bekommt, und nicht, wie die 
meisten Verf. annehmen, einen Ausdruck fiir den gesammelten Zellen¬ 
gehalt des Liquors. Wir miissen uns darauf beschranken zu erklaren, 
daB wir in den Fallen mit geringer oder keiner Zellenzunahme 
eine hauptsachlich fibrose Meningitis gefunden haben, sowohl iiber 
Medulla spinalis wie iiber Cerebrum und Cerebellum mit nur hier 
und da verteilt stehenden Lymphocyten und Plasmazellen, und daB 
alle Fiille mit ausgepragter Pleocytose ausgesprochen infiltrative 
Meningitis hatten, sowohl iiber Cerebrum wie Medulla spinalis und 
vielleicht haufig am starksten in den Lumbal- und Sakral-Segmenten. 
Ein Fall unterscheidet sich doch hiervon, aber es sind hier bei 
der Punktur Fehler begangen, die seine Beweiskraft abschwachen. 
Der Fall ist nicht auf Tabelle II eingetragen, da die Punktur erst ca. 
1 Stunde nach dem Tode vorgenommen wurde, man entleerte dann 
ca. 25 ccm, und von dieser Portion wurde Flussigkeit zum Zahlen ge- 
nommen, welches eine Pleocytose von 100 Zellen auswies. Die Mikro- 
skopie ergab nun nur wirkliche Infiltration der Meninx iiber dem Cere¬ 
brum und vor den dorsalen Segmenten in Medulla spinalis, wohingegen 
in den lumbalen, sakralen und cervicalen Segmenten nur eine fibrOse 
Verdickung der Meninx mit nur sehr wenigen Zellen zu konstatieren 
war. Da das Punktat indessen aus 25 ccm bestand, laBt sich dieser 
Fall nicht mit vollem Recht gegen Fischers 7 ) Theorie anfiihren; denn 
moglicherweise reprasentiert ein Punktat von 25 ccm nicht allein 
Flussigkeit in lumbaler und sakraler Hohe, sondern auch in dorsaler 
H6he, so daB es denkbar ware, die Pleocytose kdnnte der dortigen 
Infiltration entstammen. 

In unseren Celloidinpraparaten der Zellen im Liquor, gewonnen 
nach Alzheimers 1 ) Methode, haben wir ganz dieselben Zellentypen 
gefunden, wie von Rehm 27 ) beschrieben, namlich vor allem kleine und 
groBe Lymphocyten, danach Lymphocyten mit mehr unregelmaBigen 
Kemen und geschwanztem Protoplasma und schlieBlich Zellen, welche 
zu Plasmazellen gerechnet werden miissen und die verschiedenen Stadien 
der Gitterzellen, die in den Makrophagen kulminieren. Ebenso wie 
Andernach 2 ) empfingen wir den Eindruck, daB man nur mit Vor- 
sicht die Zellenarten zur Sttitze der Diagnose anwenden darf; die Gitter¬ 
zellen, welche ja besonders in den vakuolisierten Formen in fast alien 
Punktatpraparaten von Paralyse auftreten, haben wir auch in einem 
Fall von Erweichung des Gehirns gefunden, und die Plasmazellen, 
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die wohl fast das typische fur die Paralyse sein sollten, sind haufig schwer 
mit Sicherheit von anderen Zellenarten zu differenziieren, so daB man 
in zahlreichen Praparaten ihres Vorhandenseins nicht richer ist. 

Die 17 Kontrollen finden wir in untenstehender Tabelle III. 


Tabelle III. 



Phase I 

ges&zmnelte 

Albumen¬ 

Zellen 

34 Dementia alkoholica (Korssakow) 

0 

menge 

10 ’ 

0 

35 ,, ,, ,, 

1 

25 

0 

84 

cr * »* >y 

2 

40 

0 

—|-78 ,, ,, (protrah. del. trem.) 2 

20 

0 

85 ,, ,, ,, 

1 

20 

0 

21 ., ,, (Polyneuritis) 

1 

15 

0 

26 „ praecox 

2 

20 

0 

,» » 

1 

10 

0 

+ 101 ,, senilis 

1 

10 


81 Paralyse agitans 

2 

20 


70 Epilepsia 

1 

10 

6 

+ 14 Apoplexia sanguin. 

1 

35 

45 

50 Emollitio cerebri 

0 

15 

0 

+ 73 Man.-depr. psychose 

5? 

10 

0 

+ 18 ,, ,, 

0 

7V 2 

0 

11 Hysteria 

2 

20 


2 Paranoia? 

2 

25 



Bei den mit + bezeichneten ist die Spinalfliissigkeit V 2 —4 Stunden 
post mortem genommen, sie reagierte nicht sauer und gab Reduktion 
mit Fehlings Fliissigkeit. Abgerechnet Nr. 73 finden wir keine Phase I 
fiber 2 und die Reaktion bei Nr. 73 war uncharakteristisch, nicht eine 
weiBe und scharfe Scheibe, sondern eine grauliche diffuse Trubung 
auf der Grenzschicht. Die gesammelte Albumenmenge zeigt gewisse 
Schwankungen, so bei zwei Alkoholisten, Nr. 35 und 84, ein Steigen, 
ein Ahnliches finden wir bei Nr. 14, der gleichzeitig Pleocytose hatte, 
und bei Nr. 2. Aber bei diesem war die Diagnose unsicher. Er lift an 
gewis8en Verfolgungsvorstellungen mit beginnendem Demenz, und 
starb in einem recht merkwiirdig dement-euphorischen Zustand im 
AnschluB an einen ernsthaften Strangulationsversuch. Sowohl Serum 
als auch Liquor gaben negative Wassermann-Reaktion. — Die sechs 
Zellen bei Nr. 70 konnen von Lues in der Anamnese (scortum) her- 
rtihren. — Die niedrige Zahl bei Nr. 18 konnte moglicherweise von 
Inanition der letzten 3—4 Tage vor dem Tode herriihren. — Indessen 
konnten gewisse Verhaltnisse [Turner 32 )] darauf hindeuten, daB man 
vorrichtig damit sein soil, Resultate aus Spinalfliissigkeiten von Leichen 
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zu ziehen. — Die Verhaltnisse bei der gesammelten Albumenmenge 
fordem zu eingehenderer Untersuchung auf. 

In Tabelle IV finden wir die 32 Repunkturen. 


Tabelle IV. 


1. 

(22. 

11. 09: 

20—45 

17 

5. 

1. 

10: 20—45 

37 

9. 

2. 

10: 

10—50 

1 

(21. 

3. 10: 

20—85 

(16. 

9. 

10: 20—60 

(10. 

5. 

10: 

10—45 

J 1. 

12. 09: 

15—85 

OfL 

6. 

1. 

10: 15—75 

41] 

(11. 

2. 

10: 

20—120 

4 l 1. 

3. 10: 

15—85 

20] 

(12. 

5. 

10: 15—55 

+^ 

4. 

10. 

10: 

15—100 


7. 

12. 09: 

10—35 

25' 

6. 

2. 

10: 10—56 

43 

(11. 

2. 

10: 

1—15 

5 

5. 

4. 10: 

10—35 

(12. 

5. 

10: 10—40 

(31. 

10. 

10: 

2—30 


25. 

8. 10: 

5—35 











7 | 

(16. 

2. 10: 

20—60 

27(26. 

1. 

10 

4—30 

A fid 

(16. 

2. 

10: 

0—16 

+1 

(24. 

2. 10: 

20—60 

+ 122. 

2. 

10 

5—30 

4®| 

(13. 

5. 

10: 

2—15 

hi 

(14. 

12. 09: 

5—15 

oa 

2. 

2. 

10 

4—30 

47' 

(16. 

2. 

10: 

20—50 


U2. 

5. 10: 

3—15 


(12. 

5. 

10 

5—35 

(13. 

5. 

10: 

10—40 

12 

(16. 

12. 09: 

15—50 

30 

2. 

2. 

10 

5—30 

48] 

(18. 

2. 

10: 

2—15 

(31. 

10. 10: 

10—45 

112. 

5. 10 

8—30 

(26. 

10. 

10: 

4—15 

13 

3. 

1. 10: 

15—70 

31 

4. 

2. 

10 

2—35 

4 oJ 

(21. 

2. 

10: 

4—30 

(12. 

6. 10: 

15—80 

(12. 

5. 

10 

10—30 

49j 

(13. 

5. 

10: 

4—30 


f 4. 

1. 10: 

10—30 

36 

9. 

2. 

10 

5—35 

5ij 

(28. 

2. 

10: 

8—35 

15.j 

3. 

3. 10: 

20—35 

(10. 

5. 

10 

10—35 

131. 

10. 

10: 

10—35 


111. 

6. 10: 

5—15 











55| 

( 2. 

3. 10: 

4—15 

58- 

8. 

3. 

10: 5—35 

65 

+ 

30. 

3. 

10: 

8—45 

(13. 

5. 10: 

4—16 

(31. 

10. 10 

2—15 

11. 

4. 

10: 

8—40 










16. 

4. 

10: 

10—80 


|5. 4. 10: 10—75 92fl9. 9. 10: 10—80 

” 7 19. 5. 10: 15—65 +113. 10. 10: 10-45 

Die Nummern bezeichnen die Patienten. Fur jede Punktur ist 
Datum und Jahr beigefiigt, indem die Punkturen bei jedem Patienten 
in chronologischer Reihenfolge angefiihrt sind. Mit Ausnahme von 
Nr. 43, Nr. 46 und Nr. 48 sind es sichere Paralysefalle, die drei un- 
sicheren werden spater besprochen (in der 12. Gruppe). Von den Zahlen 
bezeichnet wie gewohnlich die erste Phase I, die zweite die gesammelte 
Albumenmenge. Einige Punkturen sind, wie die Kreuze andeuten, 
post mortem vorgenommen. Man sieht da einzelnes von Interesse. 

So geht das EiweiB bei Nr. 58 in gut 7 Monaten auf das Normale 
hinab, bei Nr. 31 steigt umgekehrt Phase I in ca. 3 Monaten von einem 
normalen auf einen stark pathologischen Wert. Hieraus laBt sich der 
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SchluB ziehen, daB ein negatives Resultat der Phase I oder 
der EiweiBproben Paralyse nicht ausschlieBen, man kann 
durch Repunktur positives Resultat erreichen oder um- 
gekehrt. Die Repunktur 11. 4. bei Nr. 65 ist unmittelbar nach 
einem paralytischen Anfall vorgenommen, der also nicht 
gleich zu veranlassen braucht oder veranlaBt zu sein braucht 
von neuer Eiweiflzunahme in der Spinalfliissigkeit, da eine 
solche nicht gefunden wurde. 

Was aber namentlich auffallt und in hohem Grad bei den iibrigen 
27 Repunkturen bei Paralytikem verwimdern muB, ist die Tatsache, 
daB innerhalb gewisser, recht enger Grenzen dieselben EiweiBmengen 
vorkommen, sowohl innerhalb kiirzeren als auch langeren Zeitraums 
(von 1 Woche bis ca. 11 Monaten) so, daB die Falle die auf hohere Werte 
stehen, dabei bleiben, sich um diese herum zu bewegen, und Falle, welche 
auf niedrigeren Werten stehen, diese behalten. Steigungen wahrend des 
Verlaufs der Krankheit sind. seltener. Geringes Fallen ist dahingegen 
nicht ungewohnlich. Es wiirde in hohem Grade interessant sein, durch 
fortgesetzte Versuche dies fur langeren Zeitraum betreffs des einzelnen 
Falles aufzuklaren, so daB man sehen konnte, ob dieses Verhaltnis vom 
Beginn bis zum Ende der Krankheit besteht. Wir empfingen den Ein- 
druck, daB die niedrigeren EiweiBmengen hauptsachlich bei mehr 
protrahierten, weniger heftig verlaufenden Formen, und auch bei den 
stationaren Paralytikern vorkommen. Allenfalls gibt das benannte 
Verhaltnis einen Fingerzeig, daB die ,,Lasion“, welche die abnorme 
EiweiBmenge in der Spinalfliissigkeit verursacht, fur langere 
Zeit im Krankheitsverlauf konstant ist und verschieden 
stark bei den verschiedenen Individuen. Wir kbnnen demnach 
nicht Williamsons (1909 1. c. S. 658) Behauptung bekraftigen, daB 
die EiweiBmenge mit der Intensitat der Krankheit steigt und fallt. 

Wie friiher erwahnt, haben wir 12 Falle in eine Gruppe fur sich ge- 
sammelt, da die Diagnose teils wegen des mehr unregelmaBigen kli- 
nischen Bildes, teils wegen eines hauptsachlich negativen Ausfalls der 
vier Reaktionen unsicher geworden ist. 

Wir halten es am richtigsten, ein kurzes Resumee der Kranken- 
geschichten fur diese Gruppe zu geben, und so betreffs jedes einzelnen 
Falles den Ausfall der vier Reaktionen anzufvihren: 

Nr. 63: Der Patient ist 56 Jahre, verheiratet, Schuhmacher. Mutter und 
Onkel miitterlicherseitfl geisteskrank. Vor 22 Jahren Lues, wurde dann mit Pillen 
behandelt, spater keine Behandlung. Aufgenommen 20. Oktober 1898. Drei 
Monate vor der Aufnahme begann er mit dem Gelde herumzuwerfen, wollte Villen 
kaufen, glaubte sich reich, horte auf zu arbeiten. Bei der Aufnahme sehr ge- 
.sprachig, prahlerisch, zwischen gehobener und zorniger Stimmung wechselncL 
Somatische Symptome: Nur ausgepragt hasitierende Sprache, sonst nichts Ab- 
normes. Die Pupillen reagieren auf Licht und Akkomodation. Im Jahre 1900 
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wird notiert: der psychische Zustand unverandert, aberer hat begonnen in seinem 
Geschafte zu arbeiten. 

In den folgenden zwei Jahren unverandert, darauf macht er einen mehr 
demen ten Eindruck, spricht und schreibt ausgepragt paralytisch, aber macht 
doch seine Arbeit. 

Im Jahre 1906 wurde er auf Wunsch seiner Familie cntlassen, ohne daO von 
einer Besserung die Rede war. 

Dreiviertel Jahre spa ter muBte er wiederum eingebracht werden, da er nicht 
arbeiten wollte. War bei der Aufnahme ganz wie friiher etwas dement, sich selbst 
iiberschatzend. 

Sprache hasitierend, Schrift ausgepragt paralytisch, fibrillare Zuckungen 
in den Gesichtsmuskeln. Die Pupillen reagierten dagegen wie friiher fur Lieht 
und Akkomodation. Spater ist der Zustand ganz stationar gewesen. 

26. Marz 1910 Wassermann Serum — Liquor —. 

EiweiBreaktion 4—20. 

Pleocytose 7 Zellen (groBe und kleine Lymphocyten). 

Diagnose D. p. (stationare Form). 

Nr. 43: Der Pat. ist 47 Jahre, unverheiratet, Buchhalter. Vor ca. 30 Jahren 
Lues. Keinen Abus, spirit. 

Aufgenommen 4. Mai 1898. In der Zeit vor seiner Einbringung unordentlich 
mit seiner Arbeit, verschwenderisch mit dem Gelde, sexuell erregt. Bei der Auf¬ 
nahme betreffs Zeit und Ort desorientiert, recht reizbar, unruhig. 5. Mai 1898. 
Nach stark motorischer Unruhe ein paralyseartiger Anfall, Verlust des BewuBt- 
seins und kurze Aphasie. Einige Zeit danach bestandig sehr unruhig, ward 
dann ruhig, redete aber unzusammenhangend, prahlerisch, starke Personen- 
verwechslung. 

Nach 1 / 2 jahrlichem Verlauf zunehmende Demenz, sitzt blode und unruhig 
dahin, antwortet nicht auf Anrede, kommt ab und zu mit vagen GroBenwahn- 
vorstellungen. Der Zustand hielt sich so ganz unverandert, bis vor zwei Jahren, 
da er eher etwas besser geworden ist, so daB er sich nun beschaftigt und auf 
Fragen antwortet; aber sein Wesen tragt doch das Geprage einer gewissen In- 
differenz. 

Die somatischen Sjrmptome haben nur in etwas trager Reaktion der Pupillen 
fur Licht und Pupillendifferenz bestanden. 

11. Februar 1909 Wassermann Serum +, Liquor —. 

EiweiBreation 1—15. 

Pleocytose von 8 Zellen (kleine upd groBe Lymphocyten). 

31. Oktober 1910 Wassermann Liquor —. 

EiweiBreaktion 2—10. 

Pleocytose von 13 Zellen. 

Diagnose: D. p. (stationare Form). Encephalopathia 
luetica. 

Nr. 46: Die Patientin ist 49 Jahre, verheiratet mit einem Drechsler. 

Keine anamnestischen Aufschliisse. 

Aufgenommen 12. Dezember 1906. Vollstandig desorientiert, auBerstande 
Auskiinfte zu geben, uberhaupt sehr dement. Keine Wahnvorstellungen. Stimmung 
euphorisch. 

Somatische Symptome: Pupillen lichtstarr. Verwischter Sulcus nasolabialis. 
Sprache hasitierend. Tremor der Zunge. Sehnenreflexe erhoht. 

Der Zustand hat sich spater ganz unverandert gehalten, ab und zu kleine 
Anf&lle mit Verlust des BewuBteeins und universellen Zuckungen. 
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16. Februar 1910 Wassermann Serum + , Liquor —. 

Eiwei Break tion 0—15. 

Negativer Zellenbefund. 

13. Mai 1910 Wassermann Liquor —. 

Eiwei Break tion 2—15. 

Negativer Zellenbefund. 

Diagnose D. p. 

Nr. 44: Die Patientin ist 40 Jahre, verheiratet mit Arbeitsmann. 

Keine Aufschlusse iiber Lues; Abus, spirit, wird verneint. 

Aufgenommen 16. August 1907. War in der ersten Zeit vollstandig stumm, 
lag ohne sich zu riihren, war unrein, muBte gefiittert werden. Der Ausdruck nicht 
deprimiert, steif, holzartig. Spater verschwand Stupor, sie zeigte sich dann de¬ 
ment, erinnerte sich nicht an viel von ihrem Leben, war zeitweise desorientiert, 
zeigte fiir nichts Interesse, konnte sich nicht beschaftigen, war unrein. Kein 
Zeichen von Wahnvorstellungen oder Halluzinationen. 

Somatische Symptome: Gesichtsziige etwas verwischt ohne Mimik. Fibrill&re 
Zuckungen in der Mundmuskulatur beim Sprechen, die Sprache nicht deutlich 
hasitierend, aber Probeworte miBgliicken auf charakteristische Weise. Die 
Pupillen leicht ungleich, reagieren gut fiir Licht und Akkomodation. Ophthalmo- 
skopie nichts Abnormes. Die Patellarreflexe erhoht. Schwach Babinski auf linker 
Seite. 

Spater hat sie sich recht unverandert gehalten, man versuchte es mit ihr 
eine Zeit zu Hause, aber sie war unrein, konnte dem Hauswesen nicht vorstehen. 
Sitzt nun unbeschaftigt mit einem steifen Gesichtsausdruck, weiB mit nichts 
Bescheid, Stimmung indifferent. 

25. Marz 1909 Wassermann Serum +. 

14. Februar 1910 Wassermann Liquor—. 

EiweiBreaktion 2—30. 

Pleocytose 8 Zellen (kleine und groBe Lymphoeyten, einzelne 
PlasmazeUen und junge Gitterzellen). 

Diagnose: D. p.? Encephalopathia luetica. 

Nr. 33: Der Pat. ist 54 Jahre, verheiratet, Brauereiarbeiter. Ein Bruder 
leidet an Nervenkrankheit. t)ber Lues weiB man nichts. Abus, spirit, verneint. 

Aufgenommen 4. Oktober 1907. War ausgepragt euphorisch, sich selbst 
iiberschatzend, stand auf verschiedene Weise mit koniglichen Personen in Ver- 
bindung, war desorientiert, konnte iiber nichts Aufschlusse geben. Somatische 
Symptome: Die Pupillen reagieren etwas trage auf Licht. Etwas verwischten Sul¬ 
cus nasolabialis. Tremor der Zunge, nicht der Hande. Sprache etwas stolpemd. 
Patellarreflexe erhoht. Ausgesprochener Babinski am linkem Fufie. 

Spater mehr und mehr dement, sitzt teilnahmslos herum und l&chelt, weiB 
von gar nichts. 

4. Februar 1910 Wassermann Serum +, Liquor—. 

EiweiBreaktion 0—10. 

Negative Zellenanzahl. 

Diagnose: Encephalopathia luetica? 

Nr. 48: Der Pat. ist 49 Jahre, unverheiratet, Arbeiter. 

Keine anamnetischen Aufschlusse. 

Aufgenommen 8. Mai 1908. Ca. 8 Tage vor der Einbringung trat Gedachtnis- 
schwache auf, er hatte Sprechbeschwerden und machte einen ganz verwirrten Ein- 
druck. Bei der Einlegung ganz auBerstande Auskunfte zu geben, antwortet auf 
alle Fragen „Ja‘\ desorientiert mit Zeit und Ort will mitten am Tage zu Bett 
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gehen. Vorgewiesene Gegenstande benennt er rich tig, er versteht gegebene Befehle, 
kann lesen. Stimmung vollstandig indifferent, Er war unrein. 

Somatische Symptome: Die Pupiilen reagieren trage auf Licht und Akkomo- 
dation. Gesichtsziige schlaff. Der Ausdruck leer. Keine Mimik. Tremor der 
Zunge. Sehnenreflex natiirlich. Der Gang schleppend, breitepurig. 

Nach vier Monaten etwas Besserung, konnte an Arbeit auBerhalb teilnehmen, 
machte aber einen sehr dementen Eindruck. Sprache haufig paraphasisch. 

5. April 1909. Fiillt die Taschen mit Steinen, macht einen mehr verblodeten 
Eindruck, kann nicht arbeiten. 

20. August 1909. Ein Anfall mit universellen Zuckungen, aber ohne eigent- 
lichen Verlust des BewuBtseins. Spater sehr erheblich geschwacht, sitzt teil- 
nahmslos mit leerem Lacheln, versteht nicht, was zu ihm gesagt wird, ist so gut 
wie aphasisch. 

Somatische Symptome: Die Pupiilen reagieren nicht fiir Licht. Sehnenreflex 
leicht erhoht. Kein Babinski. 

18. Februar 1910 Wassermann Serum +, Liquor —. 

Eiwei Breaktion 2—15. 

Negative Zellenanzahl. 

26. Oktober 1910 Wassermann: Liquor—. 

EiweiBreaktion 4—15. 

Negative Zellenanzahl. 

Diagnose: Dementiaarteriosclerotica? Encephalo- 
pathia luetica? 

Nr. 9: Der Pat. ist 52 Jahre, verheiratet, Lehrer. 

Lues nicht konstatiert. Abus, spirit, vemeint. 

Aufgenommen 27. Februar 1906. In den letzten paar Jahren vor der Auf- 
nahme Charakterveranderung, erst in der Gestalt von Reizbarkeit, spater ala 
Exaltation, gleichzeitig Gedachtnisschwache. 

In der ersten Zeit nach der Einlieferung starke Exaltation mit Selbstiiber- 
schatzung, ausgesprochener psychomotorischer Unruhe, ganz incoharender Sprache 
und Personenverwechslung. 

Somatische S 3 rmptome: Unsichere Pupillenreaktion fiir Licht. Probeworte 
miBgliicken auf suspekte Weise, aber die Sprache sonst nicht hasitierend. Spater 
wurde er ruhig, zeigte sich aber dann stark gedachtnisgeschwacht, desorientiert^ 
iiberhaupt ausgesprochen dement, konnte nicht lesen, schrieb ausgesprochen 
paralytisch. 

3. Juni 1907. Ein kleinerer Anfall mit Schwindel und Verlust des BewuBt- 
seins und Zuckungen in linker Gesichtshalfte. Nach diesem Anfall mehr dement,, 
kennt nicht seine Familie. Die Sprache stark hasitierend, zuzeiten unverstandlich. 
Die Pupiilen reagieren minimal. Kniereflexe schwaoh. 

Im Laufe der folgenden Jahre zunehmende Sprachbeschwerden, so daB er 
allmahlich vollstandig aphasisch geworden ist, kann nicht schreiben, aber noch 
das Geschriebene nachschreiben, versteht was gesagt wird. Stimmung euphorisch. 
Seine Handlungen zeigen das Geprage einer ausgesprochenen Demenz. 

24. Marz 1909 Wassermann +, Liquor—. 

14. Dezember 1909 EiweiBreaktion 2—15. 

Negative Zellenanzahl. 

12. Mai 1910 Wassermann Liquor—. 

EiweiBreaktion 3—15. 

Negative Zellenanzahl. 

Diagnose: Encephalopathia luetica? Dementia, 
arteriosclerotica? 
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Nr. 100: Der Pat. ist 43 Jahre, unverheiratet, Seemann. 

Lues vor 9 Jahren. Abus, spirit. 

Zum erstenmal aufgenommen 8. September 1907. Dreiviertel Jahre vorher 
ein Anfall mit BewuBtlosigkeit und Krampfen, darauf wiederum ein kleinerer 
Anfall 10 Tage vor der Aufnahme. Er war bei der Einlieferung orientiert, zeigte 
keine Gedachtnisschwache, war aber ohne Krankheitseinsicht, stark selbst- 
iiberschatzend, geschwatzig, sammelte Papier und Steine in die Taschen, zeichnete 
Schiffe, die groBere und groBere Dimensionen annahmen, hatte Heiratsplane u. dgl. 

Somatische Symptome: Die Pupillen reagieren nicht auf Licht. Tremor 
der Zunge. Probeworte miBglucken; aber die Sprache war nicht ausgepragt 
hasitierend. Sehnenreflexe aufgehoben. 

Wahrend des Aufenthalts erholte er sich, ging mit auf Arbeit, war weniger 
euphorisch. Entlassen 23. Juni 1908. 

Nach der Entlassung lebte er zu Hause, fuhr etwas zur See, aber nur in ganz 
untergeordneten Platzen. Ab und zu kurze Schwindelanfaile. 

Wiederum aufgenommen 1. September 1910. Der Zustand ganz wie bei der 
Entlassung, leicht selbstuberschatzend, erinnert sich jedoch gut, ist flink zur 
Arbeit. Die somatischen Symptome wie friiher. 

19. Oktober 1910 Wassermann Serum +. Liquor—. 

EiweiBreaktion 2—15. 

Pleocytose 7 Zellen (kleine und groBe Lymphocyten). 

Diagnose: Encephalopathia luetica. 

Nr. 102: Die Pat. ist 49 Jahre. Witwe eines Kellners (Scortum antea). 

Lues vor 20 Jahren. Starker Abus, spirit. 

Aufgenommen 2. November 1910. War in dem letzten Jahr mehr und mehr 
dement geworden. Bei der Aufnahme war sie vollstandig desorientiert, stark 
gedachtnisgeschwacht, konfabulierte. Spater ganz unverandert, ihr fehlt total 
Merkfahigkeit und sie konfabuliert, weiB wenig Bescheid mit Begebenheiten, 
welche langere Zeit zuriickliegen, halluziniert nicht, hat keine Wahnvorstellungen. 

Somatische Symptome: Die Pupillen reagieren auf Licht. Keine Parese der 
Gesichtsmuskulatur. Feiner Tremor der Zunge. Sehnenreflexe aufgehoben. Extremi- 
taten atrophisch, Ataxie sowohl der Ober- als auch der Unterextremitaten. Keine 
weiter ausgepragte Sensibilitatsstorungen ausgenommen betreffs der Lokalisation. 

Wassermann Serum—, Liquor—. 

EiweiBreaktion 3—20. 

Negative Zellenanzahl. 

Diagnose: Korssakowsche Psychose (D. p.?). 

Nr. 53: Die Pat. ist 48 Jahre, verheiratet mit einem Arbeiter. 

t)ber Lues nichts zu erfahren. Kein Abus, spirit. 

Aufgenommen 24. Juli 1906. In der letzten Zeit wiederholt Schwindelanfaile. 
Bei der Aufnahme auBerstande, Auskiinfte zu geben, desorientiert. Keine Wahn¬ 
vorstellungen oder Halluzinationen. Stimmung indifferent. 

Somatische Symptome: Pupillen ungleich, reagieren trage auf Licht. Ver- 
wischter Sulcus nasolabialis. Tremor der Zunge und Hande. Sprache ausgepragt 
hasitierend. Sehnenreflexe erhoht. Der Gang leicht spastisch. Romberg vorhanden. 

Hielt sich in dem ersten Jahr teilnahmslos und unrein, erholte sich dann 
einigermaBen, wurde orientiert, interessierte sich fiir ihre Familie und Um* 
gebungen, konnte arbeiten. Spater hat sie sich auf diesem Stadium gehalten. 

2. Marz 1910 Wassermann Serum -f. Liquor—. 

EiweiBreaktion 2—15. 

Negative Zellenanzahl. 

Diagnose: Dementia arteriosclerotica? 
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Nr. 80: Der Pat. war 49 Jahre, verheiratet, Arbeiter. 

Lues vor 20 Jahren. Abus, spirit. 

Aufgenommen 1. September 1908. War ziemlich gedachtnisschwach ge- 
wesen, so daB er seine Arbeit nieht mehr machen konnte. Hier konnte er einiger- 
maBen Aufschliisse liber sein Leben geben, kam nieht mit Wahnvorstellungen, 
aber ihm fehlte Krankheitserkenntnis und er iiberschatzte seine Arbeitskraft. 
Stimmung labil. 

Somatische Symptome: Pupillen ungleich, vollstandig lichtstarr, Parese 
des rechten Facialisgebiets. Tremor der Zunge und Hande. Sprache nieht eigent- 
lich hasitierend. Sehnenreflexe henbgesetzt. Ging bald sowohl in geistiger als auch 
korperlicher Beziehung zuriick. 

Starb am 2. Juli 1910 an Uramie. 

15. Juni 1910 Wassermann: Serum — Liquor — 

Eiwei Breaktion 8—45. 

Pleocytose 27 Zellen (kleine und groBe Lymphocyten, deut- 
liche Gitterzellen). 

Sektion und mikroskopische Untersuchung: Meningitis luetica 
basis cerebri et medullae spinalis. 

Nr. 95: Die Pat. war 51 Jahre, unverheiratet, Krankenpflegerin. 

Lues hereditaria mit Hutschinsonseher Trias, Sattelnase, Schadelverbildung. 
Periostitis tibia. 

Seit 1898 auf „Almindelig Hospital 4 ', da sie wegen zunehmender Blindheit 
nieht arbeiten konnte. Wurde 1908 nach hier uberfiihrt, da sie wegen starker 
Gehorhalluzinationen unruhig und larmend geworden war. Hier war ihr Zustand 
unverandert, sie saB und sprach mit ihren Halluzinationen, und war es auf Grund 
ihrer Taubheit und Blindheit nieht moglich, mit ihr in Kont&kt zu kommen. 

Sie starb am 22. Oktober 1910 an einem Leberleiden mit Icterus. Eine Stunde 
vor dem Tode wurde Serum genommen, 1 / 4 Stunde nach dem Tode wurde Spinal- 
punktur gemacht. 

Wassermann Serum—, Liquor—. 

EiweiBreaktipn 2—20. 

Negative Zellenanzahl. 

Bei der Sektion fand man: Hepar lobatum. Cirrhosis hepatis (letztere 
war doch kaum auf Lues, sondern auf Stase zuriickzufuhren). Die iibrigen Organe 
zeigten keine Zeichen von vorausgegangener Lues. Die mikroskopische Unter- 
suchung von Cerebrum, Cerebellum und Medulla spinalis ergab nichts, das sich 
mit Sicherheit als luetisch oder metaluetisch deuten lieB. Die Meningen waren 
iiberall normal. Keine Degeneration der Bahnen in Medulla oder Zeichen von 
Myelitis. Im Cerebrum fand man dahingegen folgende Veranderungen. Uber 
dem ganzen Cerebrum Ausfall von Ganglienzellen, besonders in den obersten 
Schichten, die Zellen selbst boten das Bild chronischer Veranderungen, Sklerose 
und Pigmentaufhaufung. Gliazellen hatten an Anzahl und GroBe zugenommen, 
man fand sogar hier und da in den etwas tieferen Schichten Gliarasen. Die Ge- 
faBe zeigten leichte Hypertrophic der Wandzellen, Aufspaltung der elastischen 
Membran, und man fand haufig Ansammlungen kleiner Lumina, aber nirgends 
Infiltration mit Plasmazellen oder Lymphocyten. 

AuBer dieser diffusen Veranderung fand man nur mikroskopisch nachweislich 
an ein paar Stellen im Cortex kleine fokale Schadigungen. Man sah namlich uni 
ein kleines GefaB das Gewebe angefiillt mit ausgepragten, groBen Gitterzellen, 
einzelnen St&bchenzellen und als Abgrenzung gegen das umliegende Gewebe groBe 
Gliazellen. Die GefaBwandzellen waren stark proliferiert, und in dem adven- 
titiellen Lymphraum waren zahlreiche Gitterzellen, aber auBer ein paar Lym- 
Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. IV. 23 
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phocyten keine eigentlichen hamatogenen Element®. Der ProzeB muB wohl 
eher als arteriosklerotisch aufgefaBt werden, da sich keine Stiitze fiir ein typisch 
luetisches GefaBleiden vorfand. Die groBen GehimgefaBe zeigten nichts Ab- 
normes, ebenfalla nicht die Aorta. 

Diagnose: Encephalopathia arteriosclerotica. 

Die zwei Falle Nr. 80 und Nr. 95, bei welchen die Diagnose durch 
Sektion und mikroskopische Untersuchung festgestellt ist, zeigen, dab 
wir im ersten Fall bei einem luetischen Leiden des Zentralnerven- 
systems negative biologische Reaktion sowohl im Serum als auch im 
Liquor, aber positive chemische und cytologische Reaktion erhalten 
haben, wahrend wir im zweiten Fall bei einem ausgepragten heredi- 
taren Luetiker eine nicht spezifische arteriosklerotische Erkrankung 
des Zentralnervensystems finden und alle Reaktionen negativ sind. 

In den vibrigen Fallen fehlt ja noch die entscheidende Stiitze fiir 
die Diagnose, namlich die Sektion, aber man kann wohl recht haben, 
einen gewissen Zusammenhang zwischen der Psychose und Lues bei 
den Fallen zu vermuten, welche positiven Wassermann im Serum 
geben. 

Sammeln wir erst diese Falle, so zeigen sie folgende Verhaltnisse 
zwischen der vermuteten klinischen Diagnose imd dem Ausfall der 
Liquorreaktion. 

Nr. 46. D. p. Alle Reaktionen im Liquor sind negativ. 

Nr. 43. D. p. (stationare Form)? Encephalopathia luetica? Geringe 
Pleocytose. 

Nr. 44. D. p. Encephalopathia luetica? Schwach erhohte ge- 
8amte Albumenmenge. Pleocytose (Grenzwert). 

Nr. 33. Encephalopathia luetica? Alle Reaktionen im Liquor 
negativ. . 

Nr.100. Encephalopathia luetica? Pleocytose (Grenzwert). 

Nr. 48. Encephalopathia luetica? Dementia arteriosclero¬ 
tica? Phase I positiv. 

Nr. 9. Encephalopathia luetica? Dementia arteriosclero¬ 
tica? Phase I positiv. 

Die Falle mit negativem Wassermann im Serum zeigen folgende 
Verhaltnisse: 

Nr. 63. D. p. (stationare Form). Positive Phase I. Pleocytose (Grenz¬ 
wert). 

Nr. 53. dementia arteriosclerotica? Alle Reationen im Liquor 
negativ. 

Nr.102. Korssakowsche Psychose (D. p.?). Schwach positive 
Phase I. 

t)ber die Art des in der Spinalfliissigkeit vorkommenden EiweiCes 
ist viel diskutiert worden. Halliburton 10 ) findet Globulin und Albu- 
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mose, welche vorwiegend Protalbumose ist, die sich leicht von Salzen 
fallen laBfc, manchmal Deuteroalbumose, die am beaten von Am 2 So 4 zu 
fallen ist, manchmal findet er auch Pepton. Bei Meningealirritation 
sollten die Albumosen schwinden, Globulin sich vermehren, Serum- 
albumin auftreten. Mott und Halliburton 11 ) finden Serumglobulin 
oder Nucleoproteid oder beide; sie fallen mit MgSo 4 und konstatieren 
das Vorhandensein des Nucleoproteids durch eingehendere Analyse von 
Spinalflussigkeit, genommen bei der Sektion. Im Filtrat finden sie ein 
Albumin namentlich bei Paralyse. Panzer 28 ) und Salkowski 30 ) 
bestreiten das Vorhandensein von Albumosen, der erste findet beim 
Fallen mit MgSo 4 einen Stoff, den er fiir Globulin halt, findet auBerdem 
im Filtrat Serumalbumin (das Material war von einem Hydrocephalus- 
kind). Williamson 36 ) bekommt Reaktion auf ein Nucleoproteid in 
alien Fallen von Paralyse, in 19 von 23 Fallen anderer Geisteskrankheiten 
und in einem Fall sine morbo. Da er nicht den Phosphorgehalt 
gepriift hat, macht er etwas Vorbehalt. Turner 82 ) betrachtet auch den 
mit MgSo 4 gefallten Stoff als Globulin, den er bei 12 Paralytikern 
nachwies. Bei vier derselben wurde gleichzeitig Spur von Albumin 
gefunden. Guillain und Parant [ref. von Stewart, wieder ref. von 
Turner 32 )] fanden doch Albumin in alien Fallen von 16 Paralysen 
nach Fallen mit MgSo 4 und etwas Ahnliches behaupten spatere Forscher 
[NiBl 18 ), der Am 2 So 4 benutzte, Cimbal®), der ZnSo 4 brauchte und 
Nonne und A pelt 21 ), welche iibrigens ebenso wie NiBl die Globulin- 
bezeichnung fiir den entsalzenen Teil beibehalten]. Die Schwierigkeit 
hat zum groBen Teil darin gelegen, geniigend Spinalflussigkeit zu ge- 
nauen qualitativen Untersuchungen zu bekommen, aber gleich¬ 
zeitig ist, wie oben angedeutet, das Material nicht gleichartig gewesen, 
so daB ein Vergleich zwischen den Resultaten der einzelnen Forscher 
ganz unmoglich ist. Eine schlecht und rechte EiweiBzunahme ist nun 
so lange als fast pathognomonisch fiir syphilitische organische Leiden 
des Nervensystems konstatiert gewesen, daB Flash man und Butler 
[ref. nach Turner 32 )] aussprechen konnten: „Es herrscht kein Zweifel 
dariiber, abgesehen von akuten oder subakuten Leiden, daB ein be- 
deutender flockiger Niederschlag, der in einer Cerebrospinalfliissigkeit 
entsteht, wenn derselben ein gewbhnliches EiweiBfallungsmittel zu- 
gesetzt wird, sehr stark und deutlich dafiir spricht, daB die Fliissigkeit 
von einem Paralytiker oder Tabiker stammt.“ 

Ein Verhaltnis, das wir lange mit Aufmerksamkeit beobachtet 
ha ben, namlich die vollstandige Unabhangigkeit der Starke von Phase I 
und von dem gesammelten EiweiBgehalt (vgl. Tabelle II) ist nun auch 
anderenForschem aufgefalien. Turner 83 ) undMuirhead 14 ) beriihren 
ee nur, wohingegen Richter 28 ) daraus Schliisse zu ziehen sucht. Er 
nimmt an, daB es zwei EiweiBarten mit verschiedener Fallungsgrenze 
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gegeniiber Am 2 So 4 geben muB, die leicht fallende Art, welche haupt- 
sachlich Phase I bildet und mit dieser gefallt wird, und eine zweite 
Art, die erst bei starkerer Zunahme von Am 2 So 4 gefallt wird, so daB 
Phase I in einem solchen Fall dazu kommt, aus beiden Arten zu be- 
stehen. 

Betrachtet man Tabelle II, sieht man teils Falle (wie Nr. 1: 20—25) 
mit hoher Phase I und keiner erhohten ,,gesamten EiweiB“-Reaktion, 
teils Falle (wie Nr. 74: 8—80, oder in Tabelle III, Nr. 84: 2—40), welche 
geringe oder keine erhohte Phase I mit hoher HNo 3 -Reaktion haben. 
Die zwei Reagenzien Am 2 So 4 und HNo 3 gehen also jede auf ihren Ei- 
weiBstoff, allenfalls in der Hauptsache. Fiillt man Phase I und priift 
das Filtrat mit HNo 3 nach der Verdiinnungsmethode, erhalt man fol- 
gendes Resultat, wie in Tabelle V gezeigt. 

Jede Einteilung auf der Ab- 
szisse bezeichnet einen Patienten 
(die nach dem Tode punktierten 
sind mit -f bezeichnet), die 
Reihenfolge von links nach 
rechts ist nach steigender ge- 
sammelter EiweiBmenge, und 
mit Ausnahme der Nummem 
73, 78 und 85 (von denen die 
zwei letzten Nr. 78 und Nr. 85 
Alkoholiker sind), sind eshaupt* 
sachlich Paralytiker oder (Nr. 46 
und Nr. 9) paralyseverdachtige 
Falle. Die Ordinatenachse zeigt 
den EiweiBgehalt ausgedruckt 
in Verdiinnungszahlenfiir HNo 3 . 
Die oberste Kurve zeigt diesen 
EiweiBgehalt vor, die unterste 
Kurve nach der Fallung mit gleichen Teilen einer cone, reinen Am 2 So 4 - 
Ldsung. Die Toten abgerechnet, von denen sowohl Nr. 73 als auch Nr. 65 
besonders niedrige Werte nach der Fallung zeigen, zeigt die unterste 
Kurve eine gewisse Tendenz zu gleichmaBigen Werten mit leichter 
Steigungstendenz bei zunehmendem EiweiBgehalt. Es ist doch etwas 
UnregelmaBigkeit bei den Nummem 49—31 und den Nummem 65—71, 
ber besonders fur Nr. 17—87, wo sie iibermaBig steigt. 

Man ersieht aus dieser Kurve, daB auBer ,,Phase I“, welche nicht 
die HNo 3 -Reaktion in nennenswertem Grad zu bedingen braucht, mit 
Am 2 So 4 der grbBte Teil des durch HNo 3 indizierten EiweiBstoffes ge¬ 
fallt wird, der demnach kein echtes Albumin sein kann, besonders da 
er auch von Am 2 So 4 bei den niederen Graden dezimiert wird (die Num- 
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mem 46, 9, 55 und 85). Dahingegen miissen die UnregelmaBigkeiten 
auf unterster Kurve durch ein, vielleicht mehrere, in grdfieren oder 
kleineren Mengen auftauchende Albumine (doch vielleicht nicht Serum- 
albumin) erklart werden. 

Unsere Auffassung ist nun, daB der fiir Phase I charakteristische 
Stoff haufig eine albumoseartige Substanz mit Beimischung grdBerer 
oder kleinerer Mengen globulinartiger Substanz ist, wahrend der zweite 
EiweiBstoff zu der Gruppe der Proteiden gehoren konnte. Von diesen 
werden mbglicherweise mit Phase I auBer des Albumose und Globulin 
bestimmte Teile gefallt, und das Filtrat enthalt dann den Best in Ver- 
bindung mit wechselnden Teilen von Albuminen und wahrscheinlich 
niederen Dekompositionsprodukten. Das Verhaltnis ist kaum so 
einfach wie bisher angenommen; es handelt sich sicher um Mischungen 
vieler Sorten Bindungen. DaB die Hauptmenge der Phase I nicht immer 
Globuline sind, laBt sich daraus schlieBen, daB das Globulin bei Ver- 
diinnungen recht ausgedehnt mit HNo 8 reagiert und somit sollte die 
steigende Phase I deutlichen Ausschlag in oberster Kurve auf Tabelle II 
geben, was sie gerade durchaus nicht tut. Dahingegen behindert nichts 
im Verhaltnis der Phase II zu Reagenzien, die darin enthaltenen EiweiB- 
stoffe fiir albuminahnliche Stoffe zu halten. Aber im aUgemeinen muB 
dagegen protestiert werden, kollektive Bezeichnungen wie Globulin 
oder dgl. anzuwenden, die theoretisch unhaltbar sind, wo es sich wie 
hier nur um ein Fallen einer unbekannten Mischung von EiweiBsubstanz 
aus einer Fliissigkeit handelt, welche sicher mannigfaltige Produkte, 
sowohl hdhere als auch niedere enthalt. Es ist wohl wert, darauf acht 
zu geben, daB Spinalfliissigkeiten von Nichtparalytikern sich nach 
diesen Untersuchungen von denjenigen der Paralytiker nur durch 
einen Gradunterschied unterscheiden, und dies wird naher durch die 
unten beschriebene Formolreaktion beleuchtet. 

Wir fanden bei Verdiinnung der Spinalflussigkeit mit destilliertem 
Wasser (1—10), daB Opalescenz 27 Male bei 26 Paralytikem entstand, 
sowohl bei solchen mit niedriger Phase I (Nr. 36 und 58) als auch bei 
solchen mit niedrigem gesamten EiweiB (Nr. 15 und 31), bei fiinf 
Paralytikem entstand keine Opalescenz, bei einem nur Spur von 
Opalescenz. Bei drei apderen Psychosen (Nr. 21, 50 und 73) kam 
keine Opalescenz. Die Reaktion hat wohl wesentlich theoretisches 
Interesse. Die Opalescenz verschwand wiederum beim Zusatz eines 
Tropfens gesattigter Nacl.-LOsung. Dies lieBe sich auf das Vorhanden- 
sein globulinartiger Stoffe zuruckfiihren, spricht aber nicht gegen 
das Vorhandensein vieler anderer Produkte. 

Zum SchluB wollen wir auf eine Reaktion aufmerksam machen, 
welche von bedeutendem theoretischen Interesse ist und sich mdglicher- 
weise auch von praktischem Werte erweisen wird. 
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Setzt man zu einer Spinalfliissigkeit eines Paralytikers 
einen Tropfen For malinlosung (ca. 33%) fiir jeden V 2 00111 
Fliissigkeit und erwarmt im Thermostat (in geschlossenem 
Glas) auf 40° in ca. IV 2 Stunde, so wird die HNo s -Reaktion 
ungefahr verdoppelt und die Am 2 So 4 - Reaktion ungefahr 
verfiinffacht. Dies gilt auch fiir Falle (wie Nr. 58), deren 
EiweiB auf normale Werte gesunken ist (siehe Repunkturen). 
Theoretische Griinde sprechen dafiir, dad diese Reaktion bei keinem 
Paralytiker irgendwelchen Stadiums fehlen wird. Z. B. wird ein Fall 
mit 10—45 EiweiB (Nr. 12, Repunkturen) nach Formalinbehandlung 
50—80 geben, ein Fall Nr. 58 mit 2—15 (siehe Repunkturen), 9—25 geben, 
ein Fall mit 15—95 (Nr. 94) 80—160 geben usw. — Wir haben 22 Para- 
lysen gepriift, alle mit positiver Reaktion. Die Kontrollen haben dieselbe 
oder abnehmende Reaktion mit HNo 3 und ein bedeutendes Steigen 
in Phase I gezeigt. Als besonders charakteristisch muB also behauptet 
werden, daB die Salpetersaurereaktion bei diesen nicht 
steigt, sondern eher fallt. Sechs Kontrollen (Nr. 73, 78, 81, 84, 
85 und 101) haben dieses Verhaltnis gezeigt. Unter den im ganzen 
untersuchten 33 Fallen wurden noch fiinf mit zweifelhafter Diagnose 
gefunden. Diese sind in der 12. Gruppe besprochen. Von diesen gaben 
4 positive (Nr. 43, 48, 100 und 102) und 1 (Nr. 95) negative Reaktion. 
Es scheint deranach, daB Encephalopathia luetica (Nr. 100) diese 
Reaktion gibt*). Nr. 102 bietet ein wenig Schwierigkeit, da diese fiir 
eine Dementia et Confusio alcoholica angesehen wird, aber doch 
eine kleine Erhohung ihrer Phase I gezeigt hat. Falls die vier positiven 
Falle, die sich nicht auf anderem Wege mit Sicherheit diagnostizieren 
lieBen, sich als organisch luetische oder metaluetische Leiden des Zentral- 
nervensystems erweisen, wird die Formolreaktion ein sehr wertvolles 
diagnostisches Hilfsmittel sein. Die Kasuistik ist noch klein und 
namentlich die Kontrollen allzu wenige, jedoch ist eingehendere 
Priifung dieser Reaktion sehr wiinschenswert. — Ihre Tragweite scheint 
schon a priori festgelegt werden zu konnen, indem sie das Vorhanden- 
sein von EiweiBspaltungsprodukten hOheren und niederen Grades an- 
zugeben scheint (sie ist also kaum eine spezifische Svphilisreaktion), 
sie indiziert mit anderen Worten das Vorhandensein eines, man kdnnte 
es nennen „proteolytischen Systems 1 *. 

( Albumin 

Albuminat >. (Albumosenl 
Globulin H (Peptone 
Proteinrest 

*) Bekraftigt durch einen spftteren Falk der sich l>oi antiluetischer Behand- 
lung wieder erholte. 
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Aminosauren 
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Wenn man sieh erdreisten wiirde, sich eine Proteinspaltung graphisch 
me oben dargestellt zu denken, wo die Pfeile die Reversibilitat der 
Prozesse andeuten, konnte der Zusatz eines Reduktionsmittels wie 
Formol (H 2 0 2 wirkt infolge vorlaufiger Versuche auf ahnliche Weise) 
ein kraftiges Vor- oder Riickschreiten der angedeuteten Prozesse be- 
wirken. DaB mehr als ein ProzeB vor sich geht, und daB wenigstens 
einer von den Prozessen reversibel ist, ist auch sicher. Betreffs eines 
Prozesses ist es mir gelungen, die Geschwindigkeit zu bestimmen, 
namlich fiir den, der die Zunahme der Phase I bedingt. Er erwies sich 
bei zwei Versuchen als ein monomolekularer ProzeB, der Gleichung 
entsprechend: 

~ = k (a — x) . 
d t 

Teilt man die Spinalflussigkeit eines Paralytikers mit Am 2 So 4 in 
,.Phase I und 11“ und priift die Formolreaktion an beiden Portionen, 
so geschah in zwei Versuchen absolut nichts in der Phase-I-Fraktion, 
wohingegen die Reaktion kraftig in der Phase-II-Fraktion 
auftritt, unter Bildung einer hohen neuen Phase I. Die 
Mutterstoffe zu Phase I finden wir also in dem mit Am 2 So 4 in halb- 
gesattigter Losung nicht niedergeschlagenen Teil der Spinalflussigkeit; 
sie konnten demnach aus sowohl hoheren als auch niederen Gliedem 
der Proteinstoffe bestehen. Phase I als solche erscheint dahingegen 
stabil. Es konnte hiemach wohl als theqretisch erklarlich erscheinen, 
daB Phase I bei Paralytikem teils schwanken (unter Bezugnahme auf 
den augenblicklichen Vorrat), teils fehlen konnte (wenn sie beseitigt ist, 
namentlich wenn sie im voraus nicht groB war). Klein ist Phase I ja 
besonders bei Nichtparalytikem; aber auch hier kann sie in Phase II 
durch Formol hervorgerufen werden. Man kann nach diesem auch keine 
Spezifizitat der Phase I erwarten. Auch Serum zeigt interessante Ver- 
anderungen, doch nur bei Menschen, nicht bei Tieren. Ebenfalls 
Albumen im Urin. Ein mehr ausfiihrlicher Bericht uber diese Ver- 
haltnisse wird spater erscheinen. 

Zu8ammenfassung. 

1. Die Verdiinnungsmethode ist der NiBl - EBbachschen 
vorzuziehen, da sie schneller ist, weniger Spinalflussig¬ 
keit erfordert und eine Fehlergrenze von nur 2,7% hat 
gegen eine Fehlergrenze bis zu 100%. 

2. Phase I wird sehr genau durch die Verdiinnungsmethode 
bestimmt. Diese zeigt einen normalen Wert der 
Phase 1 = 0 — 2. PhaselmuBhiernachals wahrscheinlich 
unspezifisch angesehen werden, indem sie nur bei ge- 
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wissen, namentlich metaluetischen Leiden erhoht wird. 
Nonnes Technik gibt weniger zuverlassige Resultate. 

3. Unsere Untersuchungen geben keine Sttitzpunkte der 
Theorien fiber Abhangigkeitsverhaltnisse zwischen einer 
der vier Reaktionen in der Spinalflfissigkeit. Wir fanden 
deutlichen Parallelismus zwischen der meningealen In¬ 
filtration in Medulla spinalis undZellengehaltdes Liquors. 

4. Wiederholte Punktionen deuten auf recht konstante 
EiweiBmengen ftir den einzelnen Fall und auf Abhangig- 
keit derselben von dem klinischen Verlauf einer Para¬ 
lyse hin mit etwas Tendenz zum Fallen gegen den Tod. 

5. In der Spinalflfissigkeit kommen wenigstens drei wesens- 
verschiedene EiweiBarten vor, wovon allenfalls zwei 
in Phase I gefunden werden konnen. Die Hauptmenge 
der Phase I ist haufig offenbar einnicht globulinartiger 
Stoff. Die Bezeichnung Globulin ist auBerdem theo- 
retisch unstatthaft. 

6. Die Formolreaktion gibt sehr feine Ausschlage, aber ist 
moglicherweise nicht spezifisch. Sie scheint angewendet 
werden zu konnen, wo die anderen chemischen Reak¬ 
tionen und auch die Wassermannsche versagen. Sie 
wird in Phase II gefunden und kann moglicherweise 
ffir die Frage der Proteolyse groBes Interesse haben. 

SchlieBlich sagen wir Herm Direktor Prof. Dr. med. Rohmell, 
sowie Herm Chefarzt F. Meyer undChefarzt Dr. med. H. Fehr unseren 
besten Dank ffir die Anweisung des Materiales und die Erlaubnis dieses 
zu benutzen. 
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t)ber eigenartige Krankheitsfalle des spateren Alters. 

VOD 

A. Alzheimer. 

Mit 10 Textfiguren und 2 Tafeln. 

(Etngegangen am 11. Januar 1911.) 

Im Jahre 1906 habe ich einen Fall von Erkrankung des prasenilen 
Alters beschrieben, welcher wahrend des Lebens ein von den bekannten 
Krankheiten abweichendes Bild bot und bei der mikroskopischen Unter- 
suchung Veranderungen in der Hirnrinde aufwies, die damals noch un- 
bekannt waren. Hinsichtlich der klinischen Erecheinung war eigenartig 
eine rasch sich entwickelnde und in kurzer Zeit zu den tiefsten Graden 
fortschreitende 'Verblodung, wobei sich von vomherein Andeutungen 
verschiedenartiger Herdsymptome, besonders aphasischer und asym- 
bolischer Art bemerkbar machten. Da keine Krankheitssymptome vor- 
handen waren, welche an eine Herderkrankung denken lieBen. 
keine Anhaltspunkte fur eine paralytische, luetische oder arterio- 
sklerotische Erkrankung sprachen und eine senile Demenz ausge- 
schlossen schien, da die Kranke erst 56 Jahre alt war und das klinische 
Bild sehr erheblich von dem der Dementia senilis abwich. war der Fall 
nicht unter die bekannten Krankheiten einzureihcn. 

Im mikroskopischen Bilde war im Bielschowsky-Praparat eine eigeu- 
artige Degeneration der Ganglienzellen der Hirnrinde auffallig, deren 
wesentliche Merkmale darin bestanden, dad sich ihre Fibrillen zu- 
sammenklumpten, die Farbbarkeit anderten und den Zerfall der Zelle 
iiberdauerten, so daB schlieBlich zu Knaueln zusammengerollte oder 
schlingenformig zusammengebogene Fibrillenbiindel als einzige Reste 
der Zelle im Gewebe lagen; daneben fanden sich eigenartige fleckformige 
Herdchen in auBerordentlich groBer Zahl iiber die Hirnrinde zeratreut. 

Fast jedes der folgenden Jahre brachte eine neue Beobachtung iiber 
gleiche Krankheitsfalle; Bonfiglio hat 1908 einen da von beschrieben, 
1909 konnte Perusini bereits eine klinische und anatomische Be- 
schreibung von 4 Fallen bringen. Seit dieser Zeit sind wieder 2 neue 
Falle hier klinisch beobachtet und anatomisch unteraucht worden. 
Kraepelin hat dann in der 8. Auflage seiner Psychiatric bereits eine 
kurze zusammenfassende Darstellung dieser Erkrankungen gegeben und 
sie als Alzheimerache Krankheit bezeichnet. 
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Inzwischen aber waren durch Fischer jene Herdchen in der Him- 
rinde auch bei der Presbyophrenie gefunden und in mehreren Arbeiten 
als charakteristisches Kennzeichen dieser Krankheit eingehend be- 
schrieben worden. Ja, es hatte sich ergeben, daB Redlich sie schon 
mit anderen Methoden dargestellt und ich selbst sie schon an 
Nisslschen und Weigertschen Gliapraparaten bei der Dementia senilis 
frliher beobachtet und beschrieben, aber ihre Ubereinstimmung mit den 
Bildern im Bielschowsky-Praparat nicht erkannt hatte. Weiter hat 
Perusini darauf hingewiesen, daB die von mir beschriebenen Fibrillen- 
veranderungen der Ganglienzellen auch in schweren Fallen der Dementia 
senilis vorkommen, und Fischer hat das bestatigt. So muB sich die 
Fiage aufdrangen, ob diese von mir als eigenartig betrachteten Krank- 
heitsfalle noch charakteristische Merkmale in klinischer und histologischer 
Beziehung aufweisen, die sie von der senilen Demenz unterscheiden, 
oder ob sie dieser zugerechnet werden miissen. 

Perusini hatte sich in seiner Arbeit fur die Stellung dieser Krankheits- 
falle als eine eigenartige Krankheit entschieden, teils aus klinischen, teils 
aus histologischen Griinden. In Idinischer Beziehung wegen des prasenilen 
Auftretens der Erkrankung, die trotzdem zu einer besonders tiefgreifen- 
den, mit Herdsymptomen einhergehenden Verblodung fiihrt, wie sie der 
reinen Dementia senilis nicht eigen ist; in anatomischer, weil die histolo¬ 
gischen Veranderungen viel hochgradiger sind als die, welche bei der De¬ 
mentia senilis beobachtet werden, obschon sie sich ineinem prasenilen Alter 
entwickeln. Kraepelin halt die Stellung dieser Falle noch fiir unklar. 
Wenn es auch der anatomische Befund nahe lege, an einen besonders 
schweren Altersblodsinn zu denken, so spreche doch der Umstand 
dagegen, daB die Erkrankung so friihzeitig auftrete. Man miiBte also 
mindestens ein Senium praecox annehmen. Das klinische Bild mit der 
ungemein schweren Verblodung, der tiefgreifenden Sprachstbrung, den 
spastischen Erscheinungen, den Anfallen weiche aber jedenfalls von der 
Presbyophrenie, wie sie sonst die rein senilen Rindenveranderungen zu 
begleiten pflege, sehr entschieden ab. Moglicherweise bestanden Be- 
ziehungen zu einem oder dem anderen der von ihm unter den prasenilen 
Erkrankungen geschilderten Bilder. Fischer hat sich dann in einer 
eingehenden Besprechung der Perusinischen Falle in seiner Arbeit 
„Die presbyophrenische Demenz, deren anatomische Grundlage und 
klinische Abgrenzung“ dahin geauBert, daB er jene Herdchen fiir 
ein charakteristisches Merkmal einer besonderen Erkrankung halte, so 
daB er keine Bedenken dagegen sehen kOnne, auch Falle des friiheren 
Alters ihr einzureihen, ebenso wie der histologische Befund zeige, daB 
der Paralyse neben den Fallen des 3. bis 5. Lebensdezenniums auch Falle 
jugendlicheren Alters zugehorten. 

Es scheint mir, daB mit einer einfachen Einordnung dieser Falle 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



358 


A. Alzheimer: 


in die Presbyophrenie mancherlei interessante Gesichtspunkte, welche 
»ie darbieten, nicht geniigend gewiirdigt und die Bedenken, Seiche 
von Perusini und Kraepelin gegen die Einreihung in den Alters- 
blddsinn geltend gemacht worden sind, dureh die Argumentation 
Fischers noch nicht als vollig beseitigt betrachtet werden kdnnen. 
Denn es handelt sich ja hier namentlich in klinischer Beziehung um 
Krankheitsbilder, die bis jetzt wohl niemand als Altersblodsinn diagnosti- 
ziert haben wiirde, wie der Fall der 56jahrigen Frau und des 46 Jahre 
alten Mannes in der Arbeit Perusinis, weil sie auch hinsichtlich ihrer 
Symptome recht erheblich von der einfachen Presbyophrenie abweichen 
und nicht wie bei der Paralyse der Erwachsenen und der Jugendlichen 
um das Auftreten eines in alien wesentlichen Ziigen iibereinstimmenden 
Krankheitsbildes in verschiedenem Alter. Wenn es uns gelingen soil, 
solche Krankheitsbilder schon im Leben zu erkennen und Verwechs- 
lungen mit anderen Krankheiten aus dem Wege zu gehen, diirfen wir 
jedenfalls nicht von dem bekannten Bilde der Presbyophrenie ausgehen. 
Wir miiBten es sonst auch klinisch anders abgrenzen als bisher. Beziig- 
lich der Paralyse der Erwachsenen und der Jugendlichen wissen wir 
zudem ganz genau, daB das Auftreten der Erkrankung in so verschie- 
denen Lebensperioden durch die zeitliche Verschiedenheit der syphili- 
tischen Infektion bedingt wird. Sollte man aber bei genugender Wur- 
digung aller Umstande zu der Annahme gelangen miissen, daB eine 
schwere, senile Rindenveranderung schon in den 40 er Jahren auftreten 
kann, so ware das eine nicht unwichtige Bereicherung unserer Er- 
kenntnis. Sie wiirde uns vielleicht fiir die Beurteilung mancher Psychosen 
des spateren Lebens, unter denen wir heute noch sehr vielen, ihrer 
Bedeutung und Stellung nach unklaren Krankheitsbildern begegnen, 
einen Fingerzeig geben konnen. Damit ware aber immer nocb nicht 
ein Erklarung dafiir erbracht, warum gerade diese Krankheitsfalle von 
den gewohnlichen Fallen der senilen Demenz abweichen und mit so 
besonders schweren Krankheitserscheinungen einhergehen. 

So scheint AnlaB genug, auf Grund neuer Beobachtungen die Frage 
nach den klinischen und histologischen Eigentiimlichkeiten dieser Falle 
nochmals zu besprechen und ihre Stellung zu anderen Krankheiten, 
besonders zur Dementia senilis, eingehender zu erortern. 

Zunachst mochte ich einen der Falle mitteilen, den wir in den letzten 
Jahren hier beobachtet und untersucht haben und der ganz besonders 
geeignet erscheint, uns die Schwierigkeiten, welche die klinische Be¬ 
urteilung dieser Falle bietet, vor Augen zu fiihren: 

Der Taglohner Johann F., 56 Jahre alt, wird am 12. Nov. 1907 in die psv- 
chiatrische Klinik aufgenommen. 

Soli nicht iibermaBig getrunken haben. Vor 2 Jahren starb die Frau, seit 
dieser Zeit still, stumpfer, seit x / 2 Jahr vergeBlicli. {and sich nicht mehr zurecht, 
konnte einfache Auftrage nicht mehr oder nur sehr ungeschickt ausfiihren; stand 
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immer umher, sorgte nicht mehr fiir Essen; aB aber gierig, was man ihm hinstellte; 
konnte sich nichts mehr kaufen, wusch sich nicht mehr. Durch die Armenpflege 
eingeliefert. 

14. Nov. 1907. Pupillenreaktion normal. Patellarreflexe etwas lebhaft. 
Keinerlei nervose Lahmungserscheinungen. Sprache auffiillig langsam, aber ohne 
artikulatorische Stbrung. Stumpf, leicht euphorisch, faBt schwer auf. Wiederholt 
haufig die Frage, statt eine Antwort zu geben, oft mehrmals hintereinander, kann 
nur ganz einfache Rechenexempel nach langer Zeit losen. 

Bei der Aufgabe, bestimmte Teile seines Korpers zu zeigen, bleibt er immer 
wieder kleben, bezeichnet, nachdem vorher von der Kniescheibe die Rede war, 
einen Schlussel als Kniescheibe, ebenso eine Streichholzschachtel und reibt diese 
an der Kniescheibe auf die Frage, was man damit mache. Das gleiche macht er 
dann mit einem Stuck Seife. Anderen Aufforderungen, wie eine Tiire aufzuschlieBen, 
sich die Hande zu waschen, kommt er schlieBlich rich tig nach, allerdings nur 
auBerordentlich langsam und schwerfallig. 

20. Sept. 1907. Auf die Frage, welche Farbe das Blut habe? „rot“; der 
Sehnee? „weiB“; Milch? gut; der RuB? — 

Zahlt richtig bis 10, ebenso die Wochentage, die Monate; sagt das Vater- 
unser bis zur Halfte, kommt dann nicht mehr weiter. 2 x f2 = 4, 2x3—6, 
6x6=6. 

Gibt richtig die Zeit auf der Uhr an. 

Knopft den Rock richtig auf. Nimmt sich eine Zigarre in den Mund, streicht 
ein Zundholz an, brennt die Zigarre an und raucht: alles in rich tiger Weise. 

• Geldstiicke nimmt er in die Hand, priift sie nach alien Seiten: „Das ist, das 
ist, das haben wir, da, da —“. 

Ebenso weiB er eine Streichholzschachtel nicht zu benennem 

Mundharmonika, Schelle, Portemonnaie weiB er zu gebrauchen, aber nicht 
zu benennen. Sucht auf Aufforderung eine Streichholzschachtel, ein Licht richtig 
aus einer Menge von Gegenstanden heraus. Biirste, Korkzieher kann er nicht 
finden. Macht, auf Aufforderung, eine Kniebeuge zu machen, eine Faust. Nach- 
sprechen nicht gestort. 

Wie viele Beine hat ein Kalb? „4“. Ein Mensch? „2“. 

Wo lebt ein Fisch? — im Wald auf den Baumen? „Im Wald auf den Bau- 
men.“ 

Lumbalpunktion: Keine Zellvermehrung. Keine Komplementablenkung im 
Blut und der Cerebrospinalfliissigkeit. 

Augenspiegelbefund: Rechts verschwommene Grenzen der Papille, Venen 
stark gefiillt, links normaler Befund. 

23. Sept. 1907. Steht auf und uriniert neben das Bett. 

8. Okt. 1907. Als er aufgefordert wird, zu schreiben, nimmt er nicht den 
Bleistift, sondem eine Streichholzschachtel und will damit schreiben. Im iibrigen 
zeigen die Herdsymptome hinsichtlich ihrer Intensitat einen auffallenden Wechsel. 

15. Nov. 1907. Heiter, lacht viel, iBt auBerordentlich viel, sitzt stumpf 
umher, arbeitet aber bestandig mit den Handen, indem er an dem Bettzipfel 
oder seinem Kittel herumzupft; zeitweilig reiBt er von alien Wasche- und Kleidungs- 
stiicken Fetzen herunter, die er dann in den Mund stopft. 

Nachsprechen noch immer gut. Gegenstande beniitzt er oft falsch, will sich 
z. B. mit einem Kamm den Rock biirsten. Wenn man ihm einen Schlussel gibt 
und auffordert, die Tiir aufzuschlieBen, geht er wohl an die Tiire, weiB aber nichts 
zu machen. Beim Schreiben seines Namens haftet er an Buchstaben. Dazu, etwas 
anderes als seinen Namen zu schreiben, ist er nicht zu bewegen. 

Wenn man ihm Gegenstande zeigt und nach den Namen fragt, gibt er zunachst 
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keine Antwort, oder wiederholt offenbar vollig verstandnislos die Frage, zuweilen 
mehrmals hintereinander. Spontan hort man ihn gar nicht reden. Reizt man ihn, 
indem man ihm z. B. das Tuch aus den Handen nehmen will, das er aufknauelt* 
so stdBt er zuweilen einen Fluch aus. 

Wenn man Aufforderungen an ihn richtet, Bewegungen auszufiihren, so wieder¬ 
holt er oft die Aufforderung. Macht man ihm eine Bewegung vor, so schaut er 
gewohnlich ganz* verstandnislos drein. Einige der vorgemachten Bewegungen 
macht er mit der rechten und der linken Hand nach. Als er mit der rechten Hand 
eine Nase machen will, halt er die gespreizten Finger an das Kinn, beim KuBhand- 
werfen halt er die Hand sehr ungewohnlich; als ihm dann drohende Gesten, ein 
militarischer GruB vorgemacht wird, bringt er immer wieder die Hand wie beim 
KuBhandwerfen an den Mund. 

8. Dez. 1907. Sichtlich weiterer Riickgang. Geht immer wieder aus dem 
Bett, wirtschaftet mit seinen Bettsachen herum. 

Wassermannsche Reaktion im Blut und Serum negativ. 1 Zelle im Kubik- 
millimeter Csrebrospinaifliissigkeit. 

2. Marz 1908. Auf Aufforderung, sich die Hande zu waschen, beginnt er 
richtig, wascht aber dann immerfort. Auf Aufforderung den Hahn zuzudrehen, 
halt er seine Hande darunter. 

Auf Aufforderung, einen Brief zu siegeln, will er die Kerze mit der Petschaft 
anziinden, dann erwarmt er den Siegellack und driickt ihn an die Petschaft. 

Auf die Aufforderung, eine Zigarre anzuziinden, reibt er diese an der Ziind- 
holzschachtel. 

4. Marz 1908. Unruhiger, macht oft den Eindruck eines Deliranten. -P$ckt 
seine Bettstiicke immer wieder zu einem Biindel zusammen und will damit fort. 
So arbeitet er t)ft tagelang ununterbrochen, wobei ihm der SchweiB auf dem Ge- 
sicht steht. 

Wird immer widerstrebender, kommt keinen Aufforderungen mehr nach. 
Als man ihm eine Haarbiirste gibt, leckt er sie ab. Fast gar keine Spontansprache 
mehr. 

5. Mai 1908. Andere Kranke haben ihn singen gelehrt. Singt auf Aufforde¬ 
rung: „Wir sitzen so frohlich beisammen“. Dabei muB ihm der Text immer wieder 
vorgesagt werden, die Melodie trifft er ziemlich richtig. 

12. Mai 1908. Korperliche Untersuchung ergibt weder an den Pupillen noch 
an den Reflexen etwas Pathologisches. Die Papillen werden als normal befunden 
(rechte Papille etwas abnorm gebildet). 

Fragt man ihn etwas, so antwortet er meistens mit „Ja“ und lacht blode 
dazu oder er wiederholt vollig verstandnislos die Frage. Nachsprechen kann er 
noch immer ganz gut, zuweilen wiederholt er das Wort mehrmals hintereinander. 
Einzelne Bewegungen, wie Handspreizen, Schwurfinger, macht er im allgemeinen 
richtig, wenn auch ungeschickt nach. 

12. Juni 1908. Im Garten geht er, ohne sich aufhalten zu lassen, so lange 
man ihn gewahren laBt, im raschen Tempo, obwohl er vollig in SchweiB gebadet 
ist, immer einen kreisformigen Weg herum, wobei er standig die langen SchoBe 
seines Rockes um die Hand wickelt und krampfhaft zusammenhalt. Im Bett 
macht er das gleiche mit der Bettdecke. Wenn man ihn mit der Nadel sticht 
oder an der Sohle kitzelt, reagiert er lange nicht, schlieBlich aber schlagt er nach 
dem Arzt. Spricht kaum ein Wort mehr. 

Auffallig ist jedenfalls, wie er in seiner groben Bewegungsfahigkeit trotz des 
tiefen Blodsinns noch keineswegs behindert scheint. Weder ist etwas von At&xie 
noch von Schwache an den Bewegungen der Extremitaten zu bemerken. 

14. Dez. 1908. LaBt Kot und Urin unter sich, wo er gerade ist. Spricht gar 
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nicht mehr; ist immer mit seinera Bett oder seinem Kittel beschaftigt. Singt noch. 
wenn andere anfangen: „Wir aitzen so frohlich beisammen“. 

3. Febr. 1909. Epileptiformer Anfall von wenigen Minuten Dauer. Zuckungen 
im Gesicht. 

6. Febr. 1909. Facialisschwache rechts. 

9. Febr. 1909. Keine deutliche Schwache des Facialis mehr. 

Erneute Priifungen des Blutes und des Serums geben dasselbc negative Re- 
sultat wie friiher. Sehr widerstrebend, wenn man etwas mit ihm machen will. 
Immer mit seiner Decke oder seinem Kittel beschaftigt. Spricht nicht mehr; 
kommt keinerlei Aufforderung mehr nach. 

31. Mai 1910. Das Korpergcwicht geht langsam und stetig herunter. Arbeitet 
immer in der gleichen Weise mit den Bettstiicken. 

29. Juli 1910. Epileptiformer Anfall von 2 Minuten Dauer. 

1. Sept. 1910. Temperatursteigerung auf 38,5°. Rassclgerausche liber der 
Lunge. 

3. Okt. 1910. Tod unter pneumonischen Erscheinungen. 

Wir sehen also, wie sich bei einem 64jahrigen Manne offenbar lang¬ 
sam und schleichend ohne Anfalle von BewuBtlosigkeit oder Krampfen 
ein Zustand tiefer Verblodung entwickelt, aus der sich agnostische, 
aphasische und apraktische StOrungen deutlich herausheben. Eine ge- 
nauere Analyse der Herdsymptome bietet mancherlei Schwierigkeiten, 
da bei Erkrankungen, welche Erkennung, Sprachverstandnis und Sprach- 
ausdruck wie die Praxie schadigen, wenn dazu noch eine allgemeine 
Verblddung und ein vielfach widerstrebendes Verhalten kommt, die 
Deutung einzelner sprachlicher Leistungen und der Handlungen dfters 
Schwierigkeiten begegnen muB. Sicher aber ist Jedenfalls, daB wir die 
Stdrungen der Sprache des Kranken den transcorticalen Aphasien zu- 
rechnen miissen wegen der bis spat erhaltenen Moglichkeit des Nach- 
sprechens. Da schon ganz friihzeitig eine ausgesprochene Wortver- 
armung hervortrat, die sich im weiteren Verlauf zu einem volligen Verlust 
der Spontansprache steigerte, obschon grobere Lahmungserscheinungen 
im allgemeinen fehlten, miissen wir wohl hier eine gemischte motorisch 
und sensorisch transcorticale Aphasie annehmen. In den apraktischen 
Stdrungen treten zuweilen wohl einfach motorische, vorzugsweise aber 
ideatorische apraktische Handlungen hervor. Auffallend erschien gegen- 
tiber den schweren StOrungen der Sprache und der Praxie die geringe 
StOrung der Bewegungsfabigkeit, das Fehlen eigentlicher Lahmungs- 
erscheinungen an den Extremitaten. Als schon die tiefste Verblodung 
erreicht war ganz gegen Ende des Lebens, stellten sich dann noch 
wiederholt epileptiforme Anfalle und eine voriibergehende Facialis- 
parese rechts ein. 

Die klinische Beurteilung des Falles hat mancherlei Schwierigkeiten 
geboten. An eine senile Demenz war niemals gedacht worden, denn 
die Anfange der Krankheit gehen bis in das 54 . Jahr zuriick, und schon 
bei der ersten Untersuchung wurde ein tiefer Blodsinn mit Andeutung 
von aphasischen, agnostischen und apraktischen Storungen gefunden. 
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Nachdem die spezialarztliche Untersuchung eine rechtsseitige Stauungs- 
papille festgestellt haben wollte, mufite man an einen Tumor denken, 
wobei ja allerdings bei dem Fehlen aller sonstigen Hirndrucksymptome, 
der tiefen allgemeinen Verblodung und den vielfachen Herderscheinungen 
nur eine sehr diffuse, das Nervengewebe ersetzende. aber an sich wenig 
Raum einnehmende Geschwulst hatte in Frage kommen konnen. Aber 
eine wiederholte Untersuchung brachte als Ergebnis eine etwas abnorme 
Bildung der rechten Papille, aber keine sicheren, als Stauungspapille zu 
deutenden Veranderungen. So verlor die Diagnose eines Tumors jede 
Begriindung. 

Eine arteriosklerotische Himerkrankung konnte man wohl aus- 
schlieBen, da besondere Veranderungen an den GefaBen nicht nach- 
weisbar waren. Gegen eine rein cerebrale Arteriosklerose sprach aber 
wohl der Umstand, daB Schwindel- und apoplektiforme Anfalle in den 
ersten Erkrankungsjahren vollstandig gefehlt und die tiefe Verblddung 
« wie die Herdsymptome sich ganz allmahlich und ohne Insulte ent- 

wickelt hatten. 

Um eine typische Paralyse konnte es sich nicht handeln. Die Diagnose 
einer atypischen, Lissauerschen Paralyse aber war bis zum Tode nicht 
ganz fallen gelassen worden, hauptsachlich auf Grand einer Erfahrang, 
welche wir wenige Monate vorher gemacht hatten. Ein Kranker, der 
ein in sehr vielen Punkten recht iibereinstimmendes Bild geboten hatte 
(tiefer Blodsinn, sensorisch aphasische, agnostische und apraktische 
Stbrangen), und ebenso wie der Fall F. bei wiederholten Untersuchungen 
keine Komplementablenkung im Blut und Cerobrospinalfliissigkeit ge- 
zeigt hatte, hatte sich bei der mikroskopischen Untersuchung als eine 
progressive Paralyse mit atypischer Lokalisation erwiesen. 

Fiir am wahrscheinlichsten wurde es aber hauptsachlich auf Grand 
der agnostischen, transcortical aphasischen und apraktischen Stbrangen. 
die neben einem tiefen Blodsinn bestanden, gehalten, daB wir hier eine 
der noch nicht genauer gekannten, ausgebreiteten schweren Rinden- 
erkrankungen des vorgeschrittenen Alters vor uns hatten, vielleicht 
einen Fall, der mit dem friiher von mir beschriebenen iiberein- 
stimmte. 

Der Sektionsbefund ergab eine nur maBige Triibung und Verdickung 
der Pia iiber der Konvexitat des Gehims. Die HimgefaBe zeigten nur 
ganz geringe Andeutungen arteriosklerotischer Entartung. Die Win- 
dungen des Stimhims, des Scheitel- und Schlafenlappens waren rechts 
wie links erheblich verschmalert, die Furchen klafften, wahrend das 
Gebiet der Zentralwindungen nicht wesentlich atrophiert erschien. 
Nirgends fanden sich Erweichungsherde in der Rinde und im Mark 
■ oder andere irgendwelche herdformig beschrankte Veranderungen. 
Der iibrige Sektionsbefund ist ohne Belang. 
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So war also durch die makroskopische Betrachtung des Gehims 
ein diffuser atrophischer ProzeB als Ursache des Krankheitsbildes fest- 
gestellt worden, die Natur desselben vermochte sie aber nicht klar- 
zulegen. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigte die Rinde in einem sehr verschie- 
denem Grade erfiillt von Fischerschen Plaques. Ihre Zahl stimmte im allgemeinen 
uberein mit der schon makroskopisch erkennbaren Atrophie des Gehims. Im 
Stimhim waren sie zahlreich, in den Zentralwindungen vereinzelt, im Scheitel- 
und teilweise auch im Schlafenlappen in ganz enormer Menge, im Hinterhaupts- 
lappen wieder weniger zahlreich. Zwischen rechts und links zeigten sich keine 
erheblichen Unterschiede. Auch im Streifenhiigel, Linsenkern, Thalamus waren 
sie reichlich vorhanden. Im Kleinhim traten sie gehauft in einzelnen Lappchen 
auf, wahrend sie dann wieder in groBen Bezirken vollig fehlten. Auch im Briicken- 
grau, in verschiedenen Keraen der Medulla oblongata waren noch vereinzelte 
nachweisbar. Im Ruckenmark sah ich nur eine einzige kleine im Hinterhorn eines 
Schnittes aus dem Brustmark. 

Unter den Plaques der Himrinde fanden sich recht viele von so auBerordent- 
licher GroBe, wie ich sie sonst noch nie, auch nicht im Ammonshom der senilen 
Demenz, gesehen habe. Sie reichten oft durch mehrere Schichten hindurch. Manche 
davon waren offensichtlich durch ZusammenflieBen kleinerer entstanden, da sich 
mehrere zentrale Einlagerungen darin befanden, andere aber zeigten einen be- 
sonders groBen zentralen Korper und einen ganz ungemein groBen Hof. Fast 
regelmaBig lieB sich beo bach ten, da B die Zahl der Plaques auf der Hohe einer 
Windung geringer war als in den Seiten der Windung und besonders im W indungs- 
grunde. Auch an Stellen, an welchen sio besonders zahlreich waren, lagen nur 
sehr seiten Plaques in der ersten Schicht der Himrinde, sondem sie begannen meist 
erst da, wo sich das Gliareticulum beim Ubergang in die erste kleinzellige Schicht 
ziemlich plotzlich verdichtet. Manchmal lagen hart an der Grenze, vielleicht noch 
in der zellarmen Schicht, einige ganz besonders kleine. Am meisten angehauft 
waren sie in der 2. und 3. Schicht; in der tieferen Rinde wurden sie meist seltener, 
aber auch im Mark fanden sich noch immer zahlreiche. 

Einige Einzelheiten liber die feineren Verhaltnisse der Plaques, die mir Inter- 
esse zu haben scheinen, mochte ich hier anfiihren. Ihre reichliche Anwesenheit 
und besondere GroBe erleichterte die Erkennung ihrer Zusammensetzung. 

Wenn man einen Schnitt durch die Rinde an einer besonders schwer er- 
krankten Stelle, der nach Fixierung in Weigertscher Gliabeize mit meiner Modi- 
fikation der Mannschen Farbung gefarbt ist, mit schwacher VergroBerung be- 
trachtet (Textfig. 1), fallt auf, daB wir dunkle Flecken von rundlicher, eiformiger, oft 
auch etwas unregelmaBiger Form und ganz verschiedener GroBe in ganz auBer- 
ordentlicher Zahl wahmehmen. Meist liegen sie vereinzelt, zuweilen, namentlich 
in den oberen Schichten, aber auch so gehauft, daB kein normales Gewebe mehr 
dazwischen liegt. In der Mitte reoht vieler Herde laBt sich ein groBer zentraler 
Korper erkennen. Durch seine intensiv blaue Farbung tritt er stark hervor. 
In den kleineren Plaques erscheint er meist kreisrund, bei starkeren VergroBe- 
rungen aber doch nicht ganz regelmaBig begrenzt; in den groBeren ist er meist 
auch rundlich, ofter aber von viel unregelmaBigerer Form; oft sieht man auch 
keine scharfen Grenzen, sondem einige lappige Fortsatze verlieren sich allmahlich 
in die Umgebung, oder man gewinnt den Eindruck, als ob sich der zentrale 
Kern an seinem Rande in feine, radiar geordnete Strahlen auflose. Sonst erscheint 
der Kern der Plaques bei dieser Darstellung yon meist homogener Beschaffenheit; 
Zellreste sind nicht in ihm wahrzunehmen. Manchmal ist er durch eine unregel- 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. IV. 24 
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rnaBige Bruchlinie zeretiickelt; es ist fraglich, ob es sich hier nicht. um ZerreiBungen 
durch das Messer handelt. 

Dieser Kern der Plaque ist in der Hirnrinde regelmaBig von einem Hof um- 
geben, der heller wie der Kern, aber dunkler wie das uraliegende Gewebe gefarbt 
ist und gewohnlich einen vielfach groBeren Durchmesser als der Kern besitzt. 
Er laBt gegeniiber dem Kern eine sehr komplizierte Struktur erkennen. Zunachst 
sehen wir in ihin heller oder dunkler gefarbte, unregelmaBig geformte, anscheinend 
in sich homogene, schollenartige Gebilde von sehr verschiedener GroBe: allem 
Anscheine nach sind es amorphe, hier abgelagerte Massen. Weiter lassen sich 
in dem Hof zellige Elemente nachweisen, die zweifellos als Gliazellen zu deuten 



Fig. 1. (Jbereichtsbild liber die Plaques. Schnitt aus der oberen H&lfte der Hirnrinde. Mannsche Farbung. 


sind. Bald sind sie groB, bald klein, bald zeigen sie neben dem Kern nur wenig 
blaBgefarbtes Plasma, bald sind sie angefiillt mit griinlichgelblichen Massen und 
ihr Kern ist an die Peripherie gedriickt, wie wir das bei Komehenzellen jeder Her- 
kunft sehen. Seltener sieht man Gliazellformen, die man wegen ihres kleinen 
Kerns und homogen gefarbten lappig ausgezogenen Zelleibes zu den amoboiden 
rechnen mochte. Eigentliche faserbildende Gliazellen liegen gewohnlich nicht 
innerhalb des Hofes einer Plaque. Dagegen sehen wir in einer weit groBeren Zahl, 
als bei den gewohnlichen Fallen seniler Demenz, faserbildende Gliazellen in un- 
mittelbarer Nachbarschaft der Plaque liegen und Fasem in den Hof, aber nicht 
bis in den Kern hineinsenden. Sie ziehen zwischen den beschriebenen Schollen 
hindurch. In seltenen Fallen sieht man auch, wie eine faserbildende Gliazelle 
auBer mehreren Fasern noch einen protoplasmatischen Fortsatz in den Hof hinein- 
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schickt, der sich am Ende klobig verdickt und grim gefarbte lipoide Kornchen 
enthalt. Auch stabchenzellenartige Element©, offenbar gliogenen Ursprungs, 
liegen manchmal im Hof, an beiden Polen des Kernes findet sich ein mit grdnlichen 
Kornchen gefiillter Sack. Manchmal ziehen durch den Hof hindurch in mehr 
geraden oder auch zackig gebogenen Linien hellere StraBen, die am Kem der 
Plaque endigen. 

Nut ganz selten kann man bei dieser Vorbehandlung einen Achsenzylinder, 
der in die Plaque eintritt, in einer kolbigen Anschwellung enden sehen. Aber gerade 
diese Methode, die Gliafortsatze und Achsenzylinder in einer recht deutlioh ver- 
schiedenen Art darstellt, kann keinen Zweifel lassen, daB auch Achsenzylinder in 
die Druse eintreten und darin Veranderungen erfahren konnen. 

Wahrend wir kaum einmal in der Rinde einen Plaquekern ohne Hof sehen, 
begegnen wir vielen solchen Hofen ohne Kem. Das ware an und fur sich nioht auf- 
fallig, da ja jedenfalls beim Schneiden viele Plaques nur an der Peripherie ge- 
troffen werden. Wir finden aber so haufig kleine, dabei oft sehr unregelmaBig 
begrenzte dunklere Fleckchen ohne deutliche Einlagerungen in der Himrinde, daB 
ich glauben muB, daB den eben beschriebenen ausgebildeten Plaques ein Stadium 
vorausgeht, in welchem sich das Gewebe verdichtet. Leider versagen unsere 
Methoden bei der feineren Darstellung der Veranderungen, die sich hier abgespielt 
haben. 

Besonders enge Beziehung der Herdchen zu den GefaBen sind nicht wahrzu- 
nehmen. Manchmal liegen sie wohl an einem GefaB, hin und wieder auch zieht 
ein solches hindurch; die weitaus iiberwiegende Mehrzahl liegt abseits von solchen, 
ja sie schemt sogar Capillaren auf die Seite zu drangen, da wir sie manchmal bogen- 
formig sie umkreisen sehen. 

Diese Darstellung der Plaques durch die Mannsche Farbung, welche zweifel- 
los eine ungemein iibersichtliche ist, muB noch erganzt werden mit Hilfe anderer 
Methoden. 

Es ist geradezu verwunderlich, wie auBerordentlich w'enig wir in dem Nisslschen 
Zellpraparat auch an den schwer verandcrten Partien der Himrinde von ihnen wahr- 
nehmen. Man sieht in den Praparaten, die wenige Tage nach der Sektion gemacht 
worden sind, viele, aber jedenfalls lange nicht alle Drusen, als Fleckchen von ziem- 
lieh homogener Beschaffenheit, etwas unbestimmt und verwaschen blaulich gefarbt. 
Was gefarbt ist, entspricht offenbar nur dem Kem der Plaque. An Praparaten, 
die langer in Alkohol gelegen haben, sieht man noch weniger von ihnen und das 
macht uns verstandlich, warum uns die senilen Plaques so lange entgehen konnten. 
Betrachtet man die Toluidinblausehnitte der Himrinde mit schwacheren Ver- 
groBerungen, so kann man die Lage mancher groBeren Plaques erkennen aus 
groBeren Stellen, in welchen keine Zellen liegen. In der Nahe solcher Stellen sehen 
wir die Ganglienzellen oft aus ihrer Richtung verschoben, die Plaque scheint 
also aus sich herauszuwachsen und nervose Element© der Nachbarschaft zu ver- 
drangen. Bei der Betrachtung mit starkerer VergroBerung deutet eine Anhaufung 
groBerer Gliazellen vom Typus der faserbildenden und von einzelnen kleinen, 
reichlich mit gelblich oder griinlich gefarbten Einlagemngen beladenen komchen- 
zellenartigen Gliazellen die Nachbarschaft einer Plaque an. Dabei konnen wir 
an den Gliazellen ofters Veranderungen wahrnehmen, die ein besonderes Inter- 
esse bieten und auf die wir spater noch zuriickkommen miissen. Die Textfig. 2 gibt 
uns eine solche wieder. Wir sehen in der Mitt© den blaBgefarbten Kem einer 
Plaque und radiar gegen ihn zu gerichtet eine stabchenzellenahnlicheGliazelle, welche 
gegen die Plaque zu zwei protoplaematische Fortsatze schickt. Dabei tritt eine 
eigenartige, facherformige Entfaltung der Fortsatze an der Oberflache des Plaque- 
kerns zutage. Etwas ganz Ahnliches sehen wir an der einen Gliazelle der Textfig. 3, 
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die, offenbar eine faserbildende Zelle, nach alien Seiten Protoplasm afortsiitze 
schickt, zwei besonders starke aber gegen den Plaquekern zu, an dessen Ober- 
flache sie sich verbreitem. Die untere Zelle mit ihrer gitterigen Plasmastruktur 
ist offenbar eine kleine, gliogene Komchenzelle. Aber nicht nur das Unsichtbar- 
sein der Plaques, sondern auch die auf den ersten Blick im Verhaltnis zu der Schwere 
der kliniscben Symptome gering erscheinenden Storungen in der Rindenarchitek- 
tonik und an den Nervenzellen iiberraschen uns im Nisslbilde. Nur an einzelnen 
Stellen finden wir einen auffalligen Schwund von Ganglienzellen, am haufigsten 

in der drittcn Schicht. Sonst ist die Ordnung der 
Zellelemente nicht gestort. Betrachten wir die ein- 

/ zelnen Zellen, so sehen wir die Fortsiitze, ein- 
schlieBlich des Achsenzylinderfortsatzes, weithin 
hervortreten, die basophile Substanz ziemlich 
JR gleichmaBig verteilt, das ganze Plasma von etwas 

komiger Beschaffenheit. Sehr ausgebildete Fett- 

t sacke sieht man nirgends in den Zellen. Dagegen 
tritt doch an vielen Stellen, und nicht nur an der 
g Basis und in der Nahe des Kernes, eine etwas reti- 

kulare An ordnung des Zellplasmas hervor, so daB 
man daraus wohl auf eine Einlagerung lipoider 
Komchen sell lie Ben darf. Der Kern ist meist 
etwas dunkel gefarbt und etwas der im ganzen ver- 
schmalerten Zellform angepaBt. Nicht wenige 
Zellen, besonders in der dritten Schicht, sind auf- 
fallig blaB geworden und scheinen in Auflosung 
begriffen zu sein. Das Kernkorperchen ist in ihnen 
oft kaum mehr gefarbt. Es sind dies Zellverande- 
rungen, wie sie uns das Nisslbild sehr haufig, 
besonders im Senium, zeigt. 

Neben den schon erwahnten pathologischen 
Gliazellformen in der Nachbarschaft der Plaques 
sehen wir auch sonst im Gewebe, neben kleinen, 
dunklen Gliakernen mit wenig differenziertem 
Chromatin und selir wenig Plasma, oft zu Hatlfchen 
und kleinen Gliarasen zusammengeordnete Glia- 
zellen mit grdBerem, oft ovalem Kern und stern- 
formigen, oft mit zarten dunkleren Stippchen 
besaten Zelleib. Ganz regelmiiBig lagern in ihnen 
groBere Hiiufchen lichtbrechender Kornchen oline 
faserbilden G de aZ u"ten eSTOittS deutliche Farbung. Stiibchenartige Elemente sind 
zelle (Korncheuzelle). recht seiten. Eine ungemein reiche Vermehrung 

zeigen die Gliakerne im Mark; unter den vielen 
kleineren und groBeren mit oft geschrumpftem und degeneriertem Kern mit 
wenig Plasma, sehen wir nicht w r enige noch groBere, mit einem spinnenzellen- 
artig verzweigtem Zellkorper. 

An den GefaBen bemerkt man fast nur regressive Erscheinungen. Die Kerne 
sind pyknotisch, verschrumpft, auffallend blaB gefarbt; eine recht reichliche An- 
haufung ungefarbter, gelblicher oder griingefarbter Produkte findet sich in den 
fixen Adventitialzellen aller GefaBe, Komchenzellen im adventitiellen Lymph- 
raum der groBeren MarkgefaBe. Eine Fibrose der GefaBe ist in einer ausgepragteren 
Weise nicht zu beobacliten. Infiltrationszellen fehlen vollig. Auch die groBeren 
GefaBe der Pia zeige nur regressive Veranderungen an den Kernen, keine arterio- 


Fig. 2. Eine dem Drusenkern an- 
liegende sUlbchenformige Gliazelle. 
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sklerotischen Veranderungen. Das Bindegewebe der Pia ist allenthalben ver- 
mehrt, die Kerne der Fibroblasten vergroBert. Iq manchen Fibroblasten, wie in 
einzelnen Rundzellen, liegen reichlich lipoide Produkte eingeschlossen. 

Manches Interessante sehen wir dann an Praparaten nach der Herxheimerschen 
Farbung. An Schnitten, die bald (4—8 Wochen) nach dem Tode aus Formol- 
material gefertigt worden waren, traten die Plaques dadurch sehr deutlich hervor, 
daB der Kern derselben mit feinen, ziemlich gleich groBen, roten Komchen dicht iiber- 
sat war (Taf. V, Fig. 1). Merkwiirdigerweise zeigten sich die Komchen viel weniger 
zahlreich in alter gewordenem Formolmaterial. Sie versch wanden auch in den in Gly¬ 
cerin eingelegten Schnitten schon nach einigen Wochen allmahlich, so daB nur 
noch eine blaBblauliche Hamatoxylinfarbung des Drusenkeraes hervortrat, wahrend 
die scharlachgefarbten Komchen der Gangiien-, Glia- und GefaBwandzellen ihr 
leuchtendes Rot beibehielten. Man kann sich dies eigentumliche Verhalten wohl 
kaum anders erklaren, als daB hier ein eigenartiger lipoider Stoff gefarbt worden 
ist, der sich rascher als die sonstigen lipoiden Stoffe umwandelt. An den Biel- 
schowaky-Praparaten lieB sich offcnbar etwas Analoges feststellen. Ganz regel- 
maBig zeigten sich in unmittelbarer Nachbarschaft groBere Drusenkeme, offenbar 
noch in dem in diesem Praparate nicht deutlich dargestellten Hof gelegen, eine 
Reihe mit Fettkomchen vollgepropfter kleiner gliogener Kornchenzellen, die sich 
durch ihren komchenzellenartigen Charakter von den im iibrigen Gewebe gelegenen, 
auch sehr reichlich mit Fettkomchen beladenen, aber noch viel mehr verzweigten 
Glrazellen unterschieden (Taf. V, Fig. 1). 

Ganz auBerordentlich reich sind die lipoiden Kornchen in den Ganglienzellen 
angehauft. Die allermeisten zeigen den ganzen Leib der Zelle bis zur Hohe des 
oberen Kemendes mit Komchen angefiillt, manchmal gehen sie auch bis in den 
Spitzenfortsatz, in basale Fortsatze und den Achsenzylinderfortsatz hinein. Eine 
so weitgehende fettige Degeneration der Ganglienzellen ist sonst wohl nur bei senilen 
GeistesstdrUngen zu beobachten. Besonders hochgradig ist auch die Ansammlung 
fettiger Stoffe in den GefaBwandzellen, oft heben sich die mit Fettkomchen voll- 
beladenen Adventialzellen wie Kornchenzellen von der GefaBwand ab (Taf. IV, Fig. 2). 

Im Weigertschen Gliapraparate fallt die ganz enorme Vermehrung der 
faserigen Glia auf. Wir machen neuerdings die Weigertsche Gliamethode in einer 
etwas modifizierten Weise an Gliabeizegefrierschnitten. Jedenfalls erzielt man 
dabei die ausgiebigste Darstellung der feinsten Gliafasem, besser als mit vielen 
der neueren Modifikationen. Auf solche Praparate bezieht sich die nachfolgende 
Beschreibung. Schon der oberflachliche Gliafaserfilz ist ganz erheblich verdichtet 
und von sehr viel derberen Fasem gebildet. Fast iiberall in der Rinde, in ganz 
besonderer Anhaufung aber in den tieferen Rindenschichten, sehen wir faser- 
bildende Gliazellen. Viele ahneln denjenigen, welche man bei der Dementia senilis 
am haufigsten finden kann: um einen kleinen, chromatinreichen Kem ordnen sich 
gleichmaBig verteilt nach alien Seiten sehr zahlreiche bogenformige, nicht sehr 
dicke und nicht sehr lange Fasem. Andere aber bilden hier ganze Biischel zu- 
sammenliegender Fasem (Taf. IV, Fig. 2) und ein oder mehrere besonders starke, 
noch eine deutliche protoplasmatische Grundsubstanz zeigende Fortsatze, an 
welchen sich besonders reichliche Fasern gebildet haben, ziehen gegen die benach- 
barten GefaBe zu, an denen sich der Fortsatz fuBchenformig erweitert und seine 
Fasem auseinandertreten. Damit erreicht die Neubildung der faserigen Glia 
eine Machtigkeit, wie wir sie sonst bei der progressiven Paralyse aber nicht bei 
der senilen demenz als Regel sehen. Auch in der Markleiste ist die Vermehrung 
der Glia ganz auBerordentlich stark, zwischen reichlichen, der Marksoheiden- 
richtung parallel laufenden Fasem, finden sich noch zahlreiche groBe Astrocyten 
eingestreut. 
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Von besonderem Interes.se ist aber dann das Verhaltnis der Faserglia zu den 
Plaques. Bei schwachen VergroBer ungen sehen wir die Kerne der Plaques durch 
das Chromogen gelblich gefarbt. Ganz gewohnlich enthalten sie in ihrer Mitte 
ein kleines, offenbar durch das Jod braunschwarz gefarbtes Zentrum. Der Hof 
der Plaques zeigt eine leicht blauliche Farbung, die, wie dann die Betrachtung 
mit starkeren VergroBerungen erkennen laBt, durch die Anwesenheit einer 
auBerordentlichen Menge feinster Gliafaserchen verursacht wird, die nach alien 
Richtungen durcheinanderlaufen (Taf. IV, Fig. 1). Im Kern der Plaque ist nichts 
von Faserchen wahrzunehmen. An der Peripherie des Hofes liegt dann regel- 
maBig eine groBere Anzahl faserbildender Gliazellen, welche ihre meisten und 

langsten Fortsatze gegen die Plaque zu gerichtet 
haben. Man kann ganz deutiich sehen, daB ein- 
zelne der Faserchen, welche in dem Hof der Plaque 
liegen, mit diesen Zellen im Zusammenhang stehen. 

I Durch diese zahlreichen blauen Fleckchen, welche 

das ganze Rindengewebe durchsetzen, erhalt die 

j-r-N-Rinde ein hochst auffallendes Aussehen. 

In den Bielschowsky-Praparaten sehen wir die 
Plaques in derselben Haufigkeit, Form und An- 
, _ ordnung wie in den Mannschen Pa para ten. Zunachst 

fallt auf, daB auch hier die Kerne der Plaques mit 
^ geschwarzten Kornchen von der gleichen GroBe und 

Zahl wie in den Herxheimerschen Praparaten be- 
y ^ deekt erscheinen. Und auch hier zeigte sich, daB 

^ sie in Praparaten, die bald nach dem Tode gemacht 
waren, haufiger waren als in spater angefertigten. 

I A ^ er Hof der Plaques tritt hier wieder deutiich 
durch eine Farbung hervor, die dunkler wie die 
/ Umgebung und heller wie der Kern der Plaque ge¬ 

farbt ist. Die dunklere Farbung wird verursacht 
durch eine leichte Braunung selir unscharf abge- 
v grenzter, scholliger und komiger Massen, welche 

/ < den Hof erfiillen. Dazwischen treten mit Silber 

geschwarzte Bildungen sehr verschiedener Art 
/ . ^ hervor. Zum Teil sind es Achsenzylinder und 

Protoplasmafortsatze benachbarter Ganglienzellen, 
die durch den Hof hindurchziehen, wahrend an- 
dere, die in Fortsetzung ihres natiirlichen Laufes 
durch sie hindurchgehen miiBten, um sie herum- 
biegen. Zum Teil sind es feine, unregelmaBig ver- 
laufende Faserchen, die hier dunkler gefarbt hervor- 
treten als auBerhalb der Plaque, an manchen Stellen 
wohl auch zahlreicher sind als dort. SchlieBlich sind 
es Bildungen, die auf den ersten Blick erinnern an die Struktur von Nerven- 
endigungen, wie wir sie im Muskel oder von den Receptionsorganen kennen. 
Neben sehr schon ausgebildeten, scharf gezeichneten, wohl strukturierten der- 
artigen Gebilden sehen wir viel zahlreichere, die unbestimmt, zerrissen, zerbrochen, 
zusammengeklumpt oder in -Auflosung begriffen scheinen. 

Nicht haufig gelingt es, wenn man nicht von der offenbar irrtiimlichen Mei- 
nung ausgeht, daB alle Fasern, welche in einem pathologischen Praparat aus dem 
Nervengewebe schwarz gefarbt sind, Nervenfasern sein miissen, den Zusammen- 
liang zwischen diesen Gebilden und einer zweifellosen Nervenfaser sicher nach- 


Fig. 4. Druse aus der tieferen 
Hirnrinde. Bielschowsky-Prfiparat. 
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zuweisen. Ich glaube aber doch, daB Fischer insofern recht hat, daB eine Anzahl 
dieser Bildungen nervosen Ursprungs ist. Ein solches Bild, das mir beweisend 
8cheint, stellt die Textfig. 4 dar. Die Nervenfaser, die im Praparat noch viel weiter 
verfolgt werden konnte als es in der Zeichnung wiedergegeben ist, und ganz be- 
stimmt eine Nervenfaser sein muB, bildet im Hof einer Plaque melurere Aus- 
wiichse, verlauft aber im iibrigen anscheinend ohne Veriinderung weiter, wie das 
Fischer schon beschrieben hat. 

Ebenso konnte ich aber auch mit aller wiinschenswerten Deutlichkeit sehen 
(Textfig. 5), wie eine am Rand des Hofes gelegene faserbildende Gliazelle, deren 
Fasern tief geschwarzt waren, einen Fortsatz in den Hof der Plaques sandte, der 
sich dort in einer ganz ahnlichen Form ausbreitete, wie in Fig. 4 die Anschwellungen 
oder Auswiichse des Achsenzylinders. Auch lie Ben sich Bilder finden, die im Biel- 
schowsky-Prapara t dasselbe dars tell ten wie die Fig. 2 und 3 an einem Toluidin- 
praparat, facherformige Ausbreitung protoplasmatischer Fortsatze einer Glia¬ 
zelle im Hofe einer Plaque. Die allermeisten dieser mannigfaltigen geschwarzten 
Bildungen zeigten aber keinerlei Zusammenhange 
mit Fasern auBerhalb der Drusen, entweder waren 
diese abgeschnitten oder bestanden sie nicht oder 
nicht mehr. Jedenfalls laBt sich den meisten ihre 
Herkunft nicht ansehen. Sicher scheint jeden- 
falls, daB es solche gibt, die mit Nervenfasern 
und solche, die mit gliosen Strukturen in Be- 
ziehung stehen. 

Recht bemerkenswert ist die Beobachtung, 
daB sich in recht zahlreichen, aus selir vielen 
Stellen des Gehirns angefertigten Praparaten, nicht 
eine einzige Zelle finden lieB, welche die von mir be- 
schriebene eigenartige Fibrillendegeneration zeigte. 

Eine Zell veriinderung also, welche in den bishcr 
beschriebenen Fallen dieser eigentiimlichen Erkran- 
kung ungemein haufig vorkam und die auch bei 
den schwereren Fallen seniler Demenz manchmal nicht selten zu finden ist, fehlte 
hier, obwohl die Plaques eine GroBe und Haufigkeit zeigten, wie in keinem der 
bisher untersuchten Falle. So kann man also auch nicht, wie man versucht sein 
mochte, die Drusen mit dieser Fibrillenveranderung oder die Fibrillen veriinderung 
mit den Drusen in Beziehung bringen. 

Was uns das Fibrillenpraparat an den Ganglienzellen zeigt, das sind Storungen 
in der Fibrillenanordnung, die offenbar mit der reichlichen Anhaufung von lipoiden 
Stoffen in denselben zusammenhangen. Nur recht selten finden wir ein aus- 
gesprochenes Roseau pigmentaire, aber fast in jeder Zelle sehen wir von fibrillaren 
Strukturen ausgesparte Fleckchen in groBer Zahl, besonders an der Basis und es 
ist oft schwer zu entscheiden, ob sie von Fibrillen oder den gefarbten Maschen 
eines Protoplasm are ticulums umgeben sind. Manchmal sehen wir auch das Proto- 
plasmareticulum sehr deutlich an der Basis der Zelle oder in ihrem ganzen Proto- 
plasmakorper. Im iibrigen zeigen die Fibrillen Veranderungen, wie sie bei der 
Dementia senilis vielfach beschrieben worden sind: Zusammenklumpungen, kor- 
nigen Zerfall. Die Zellen selbst ha ben zum groBten Teile noch recht weitverzweigte 
Protoplasmafortsatze. In den oberen Schichten tritt eine deutliche Sklerose sehr 
vieler Zellen zutage. 

Was die Plaques des Kleinhirns betrifft, so liegen sie in iiberwiegender Mehr- 
zahl in der Molekularschicht zu Nestem bis zu 20 beisammen. Sie haben dann 
meist eine sehr verschiedene GroBe, gewohnlich besteht ein solches Nest aus 2—3 



Fig. 5. Druse aus der zweiten 
Rindenschicht. Blelschowsky- 
PrAparat. 
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groflen, die im Zentrum liegen und vielen kleinen darum liegenden von zum Teil 
winzigem Umfange. Gewohnlich liegt ein solcher Haufen der Oberflache hart an. 
Manchmal sind sie auch in einer langen Reihe durch die ganze Molekularschicht 
hindurch senkrecht zur Oberflache gerichtet. Andere liegen in der Schicht der Pur- 
kinjesohen Zellen oder in der Komerschicht einzeln oder zu mehreren. Auch im 
Mark finden sich ofters besonders groBe. Ihre Haufigkeit erreicht aber lange nicht 
die in der Himrinde selbst. Bemerkenswert ist weiter, daB bei den Plaques der 
Molekularschicht der Kern meist den Hof um ein Vielfaches iibertrifft, ja viele 
haben iiberhaupt keinen deutlich ausgebildeten Hof. Bei den Plaques der Komer¬ 
schicht und des Markes ist ein Hof ebenso wie in der Hirnrinde zu sehen. 

Im iibrigen zeigt sich auch im Kleinhim keine wesentliche Stoning der Archi- 
tektonik; die Purkinjeschen Zellen sind erhalten, zeigen aber fast regelmaBig ein 
grofles Haufchen lipoider Komchen oberhalb des Kerns unter dem Abgang des 
Hauptdendriten. In den Gliazellen, besonders in denen der Schichte der Purkinje¬ 
schen Zellen, sieht man ganz regelmaBig reichliche fettige Einlagerungen. Im 

Weigertschen Gliapraparat ist 
eine ausgebreitete, wenn auch 
nicht sehr erhebliche Ver- 
mehrung der Bergmannschen 
Fasera nachzuweisen. Dort 
aber, wo reichlich Plaques ein- 
gelagert sind, zeigen sie sich in 
ganz erheblicher Zahl. Man 
sieht darunter oft Gliazellen, 
die ganze Biindel von Fasem 
in ihren einzelnen Fortsatzen 
gebildet haben. Im allgemeinen 
behalten auoh sie die senk- 
rechte Richtung, doch weichen 
sie oft in bogenformigen Bie- 
gungen den Plaques aus. 

Dane ben zeigt das Weigert- 
sche Gliafaserpraparat noch 
einen eigentumlichen Refund. 
Man sieht ofters Gliafasem, 
die in ganz merkwiirdiger 
Weise aufgerollt erscheinen 
(Textfig. 0). Eine Gliafaser zieht gegen ein oder zwei beieinanderliegende runde, 
blasse Korperchen und umwickelt diese in der Art, wie man einen Faden um 
einen Knauel wickelt, um schlieBlich nach einer anderen Seite weiter zu ziehen. 
Wie man sich iiberzeugen kann, sind die umwickelten Korperchen in ihrer Farbe- 
reaktion von Drusenkernen verschieden, sie farben sich nicht blau, sondern rotlich 
im Mannschen Praparat und sind kaum vom Untergrund abweichend gefarbt 
im Weigertschen Gliapraparat. Man diirfte sie wohl als Corpora amylacea an- 
zusehen haben. Auch im Mannschen Praparat kann man sehen, wie Gliafasem 
diese Korperchen umwickeln. Diese Bilder erscheinen mir nicht ohne ein allge- 
meines Interesse: 1. weil sie zeigen, was ich sohon friiher einmal dargelegt habe, 
daB die Glia die Corpora amylacea einzuschlieBen und abzustiitzen bemiiht ist; 
2. weil sie auf sie physikalischen Bedingungen der Entstehungsweise der Glia¬ 
fasem vielleicht einiges Lioht werfen konnen (Homburger). 

Die Plaques, die wir in den grauen Massen des Zwischen- und Mittelhirns, 
im Briickengrau, in den Nervenkernen antreffen, sind ganz denen in der Him¬ 
rinde ahnlich; meist zeigen sie einen kleinen Kem und groBen Hof. 






& > 


Fig. 6. Von Weigertschen Gliafasem umsponnene Cor¬ 
pora amylacea aus der Molekularschicht des Kleinhirns. 
(Weigertsche Gliaf&rbung.) 
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Auch hier fallt uberall die Anhaufung lipoider Kornchen in den Nervenzellen 
and eine Vermebrang der faserigen Glia auf. 

Im Riickenmark sieht man an Weigertschen Markseheidenpraparaten 
nicht viel, aber an Mannschen gewinnt man den Eindruok, daB in den Hinter- 
strangen eine leichte diffuse, in den Pyramidenseitenstrangen eine erhebliche 
Gliavermehrung stattgefunden hat. Man sieht auch in den Seitenstrangen nicht 
wenige stark vergroBerte und protoplasmareiche, faserbildende Gliazellen. Was 
aber noch beweisender dafiir ist, daB in den Seitenstrangen ein Zerfall von Mark- 
fasern stattfindet, ist das Vorhandensein vereinzelter Kornchenzellen, einzelner 
Makrophagen und schliefilich von zerfallenen kleinen, gliosen Elementen innerhalb 
der Markscheiden, wie sie besonders schon im Mannschen Praparat zu erkennen 
sind. 

Ich glaube, daB uns die Ergebnisse der mikroskopischen Unter 
suchung dieses Falles zunachst Stellung zu nehmen gestatten, zu einer 
allgemeinen pathologischen Frage, die seit Fischers Arbeiten sehr in 
das Interesse der pathologisch-anatomiscben Forschung, so weit sie 
sich den Psychosen zuwendet, geriickt worden ist. Es kann wohl keinem 
Zweifel unterliegen, daB die Plaques in diesen besonderen Fallen in alien 
wesentlichen Punkten mit denen iibereinstimmen, wie wir sie bei der 
Dementia senilis finden. Das geht schon aus der Schilderung hervor, 
welche andere Untersucher von den Plaques der Dementia senilis ge- 
geben haben, das ergibt sich auch aus den Vergleichen, die Perusini, 
Simchowicz und ich selbst an einem recht groBen Material angestellt 
haben. 

Bis jetzt sind die Meinungen iiber die Natur der Plaques sehr aus- 
einanderweichend. Um nur einige hervorzuheben, so hat Redlich, 
der die senilen Plaques zuerst beschrieb, sie als Gliawucherungen an- 
gesehen. Fischer hat sie zuerst als miliare drusige Nekrosen bezeichnet, 
spater hat er auf ihre Ahnlichkeit mit Bakterienkolonien hingewiesen 
und hervorgehoben, daB er allerdings mit negativem Erfolg Ziichtungs- 
versuche und Komplementablenkungspriifungen vorgenommen habe. 
Hiibner halt sie fur abgelagerte Abbaumaterialien. Sarteschi erklart 
sie fur veranderte Spinnenzellen; Perusini fur schollige, kbmige und 
fadige Einlagerungen in ein verandertes Gliareticulum; Wada halt sie 
fur circumscripte Nekrosen des nervOsen Parenchyma und der Glia. 
Neuerdings auBert sich' Fischer dahin, daB er iiber ihr Wesen keine 
bestimmten Angaben zu machen vermoge; er halt sie aber jedenfalls 
fiir etwas ganz Besonderes, nennt den ganzen KrankheitsprozeB ,,Sphae- 
rotrichia multiplex cerebri" upd bemerkt: Fiir mich sind nach den 
Bildem der Bielschowsky-Methode die Fadchen das Wichtige, das 
Charakteristische und die anderen corpuscularen Elemente Neben- und 
Folgeerscheinungen. 

■ >■ Wenn man die Plaques als Ganzes betrachtet, so tritt besonders an 
den Mannschen Praparaten aufs allerdeutlichste hervor, daB sie aus 
awei Teilen bestehen, einem zentralen (Kern) und einem peripheren 
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(Hof). Auch die Weigertsche Glia- und Herxheimersche Fett- und die 
Alkoholtoluidinblaufarbung zeigt uns dies, ebenso wie die Versilberungs- 
methode Bielschowskys. 

Der Kern zeigt sich uns bei den verschiedenen Methoden. in einer 
etwas verschiedenen Weise. Jedenfalls zeigen uns eine ganze Reihe 
von Methoden, daB er nicht lediglich und durchaus nicht immer aus 
Fadchen besteht. Ich habe dicke und diinne Formolgefrierschnitte 1, 
2, 3, 4 Tage mit oder ohne Pyridinvorbehandlung von vielen Fallen 
von seniler Demenz und von den hier besprochenen Fallen nach Biel- 
schowsky behandelt und wie schon Hiibner hervorgehoben hat, die 
Fischerschen Haarbildungen nur verhaltnismaBig selten gesehen. 
Dabei ergab sich, daB sie bei wiederholten Versuchen am selben 
Material einmal deutlicher hervortraten, ein andermal fehlten. Nicht 
selten zeigten sie sich am schonsten an solchen Praparaten, die im 
ubrigen nicht als besonders gelungen zu betrachten waren, und fehlten 
in anderen, die hinsichtlich der Darstellung der Achsenzylinder und 
Ganglienzellenfibrillen als vollkommen gel ten konnten. In den aller- 
meisten Fallen prasentierte sich der Kern als ein kugeliges, aber nicht 
regelmaBig kugeliges Gebilde, von ziemlich gleichmaBiger Beschaffenheit, 
oft etwas eingesprungen vom Rande her. Nur seltener trat am Rande 
eine etwas radiare Streifung, recht selten eine eigentliche Auflosung 
in haarahnliche Gebilde hervor. Denselben Eindruck gewann man bei 
alien anderen Methoden, deren ich sehr vielerlei versucht habe, noch 
viel mehr als hier angefuhrt sind. Gerade bei den kleinsten Drusen- 
kemen erschien die homogene Beschaffenheit besonders deutlich. 

In dem hier beschriebenen Falle F. ist als besondere Erscheinung, 
welche mir sonst nicht begegnet ist, zu erwahnen, daB der Kern der 
Druse mit lipoiden Kdmchen bedeckt war, die sich mit Scharlach 
farbten und mit Bielschowsky-Methode schwarzten. Die Unbestandig- 
keit dieser Bilder im Vergleich zu den ubrigen sich mit Scharlach far- 
benden Einlagerungen scheint darauf hinzudeuten, daB, wenn es sich 
dabei um Fettsubstanzen handelt, sie verganglicherer und von den 
anderen lipoiden Stoffen der verschiedenen Zellen etwas abweichender 
Art sind. DaB sie fur die Drusen etwas Wesentliches sind, kann ich 
nicht behaupten, da sie sich in anderen Fallen nicht fanden. Bemer- 
kenswert ist noch, daB sich im Falle F. bei der Weigertschen Glia- 
farbung fast regelmaBig im Kern noch ein zentraler Fleck fand, der 
sich mit Jod braunte. 

Wie schon Fischer hervorhebt, sieht man im Innem des Kernes 
iiberaus selten Reste oder Uberbleibsel von nervdsem Gewebe. Sieht 
man wirklich einmal etwas, so laBt sich meistens feststellen, daB der 
Sohnitt schon dem Rand des Kerns nahe ist. 

So ist wohl der SchluB berechtigt, daB wir in dem Kern der Druse 
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eine unorganisierte Masse zu sehen haben, die sich uns bei verschiedenen 
Behandlangen abweichend darstellt und die bei der Bielschowsky- 
Methode zuweilen eine Struktur zeigt, die an drusige feine Krystall- 
nadeln erinnert. Wir konnen diese Masse einstweilen mit keinen der 
uns aus der pathologischen Anatomie bekannten Stoffe identifizieren, 
wie das schon Perusini und Fischer dargelegt haben. 

Ungleich komplizierter setzt sich nun der Hof der Druse zusammen. 
Auch hier sehen wir in dem Mannschen Praparat noch allerlei amorphe 
Massen, Schollen und Brocken, die ineinander gefiigt sind, von denen 
sich ein Teil etwas heller, andere etwas dunkler farben, andere kaum 
eine Farbe annehmen. 

Dazu komroen dann die eigentumlichen kolbenartigen Auswiichse 
und Auftreibungen an den Achsenzylindem, die zuerst Fischer be- 
schrieben hat. Sie sind, wie schon Fischer hervorhebt, in einem Teil 
der Falle nicht zu sehen, manchmal aber doch ganz deutlich in ihren 
Zusammenhangen zu erkennen. 

Fischer will nirgendwo einen engeren Zusammenhang zwischen der 
Neuroglia und den Drusen haben nachweisen konnen. Ganz regelmadig 
liegen im Drusenhofe zunachst Gliazellen in grOBerere oder geringerer 
Zahl, die sich zum groBen Teil in Fettkomchenzellen umgewandelt 
haben, deren Inhalt sich mit der Mannschen Farbung grunlich, mit 
der Herxheimerschen Farbung scharlachrot farbt. In dem Fall F. 
finden wir dann den Hof der Druse durchzogen von so auBer- 
ordentlich zahlreichen Gliafaserchen, daB die dadurch veranlaBten 
blauen Fleckchen dem ganzen Rindenbilde ein hbchst auffalliges 
Aussehen geben. Das ist aber nicht nur so in diesem einzelnen Fall, 
sondem ich habe auch Falle von einfacher seniler Demenz gesehen, wo es 
ebenso war. In anderen Fallen sehen wir solehe Gliafaserbildungen nur 
an Drusen, die in den obersten Rindenschichten liegen. In wieder 
anderen Fallen seniler Demenz ist nichts von diesen Gliafaserchen in 
den Drusen nachzuweisen. Dagegen sehen wir auch dort nach An- 
wendung der Malloryschen Farbung an manchen Drusen hinlanglich 
deutlich, daB sich protoplasmatische Fortsatze der Gliazellen gewohn- 
lich unter mancherlei Deformierungen und hautigen Ausbreitungen in 
den Drusenhof hinein fortsetzen. Ja schon die Alkoholpraparate ge- 
statten uns, zu erkennen, daB sich das Protoplasma der an oder in dem 
Drusenhof liegenden Gliazellen im Hof der Druse verandert, auffallige, 
faoherfbrmige Ausbreitungen zeigt, wie ein Mistelzweig in einzelne 
Blattchen auswachst. SchlieBlich kann man sogar an den Bielschowsky- 
Praparaten wahmehmen, obwohl hier die Gliazellen nur mangelhaft 
dargestellt sind, daB im Zusammenhang mit Gliazellfortsatzen Bilder 
vorkommen, welche, waren sie von der Zelle abgelbst, von den Ex- 
crescenzen der Achsenzylinder kaum zu untersoheiden waren. 
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Also es steht fiber allera Zweifel, daB auch innerhalb des Druaen- 
hofes mancherlei gliose Bildungen vorkommen, gliose Kdrachenzellen,. 
Weigertsche Gliafaserchen, protoplasmatische Gliafaserchen, eigen- 
artige Umbildungen des Protoplasmas anderer Gliazellen. 

Die Beschreibung der Druse ware nicht vollstandig, wenn wir schlieB- 
lich nicht noch hervorheben wtirden, daB ganz regelmaBig in ihrer 
nachsten Umgebung vergroBerte Gliazellen liegen, die, wenn sie Fasem 
bilden, diese hauptsachlich gegen die Druse und in den Drusenhof 
hineinschicken und daB, wie das Fischer schon beschrieben hat, die 
nervosen Elemente der Umgebung auf die Seite gedrangt erscheinen. 

Man hat die Drusen als Abbauprodukte bezeichnet. Fischer hat 
wohl recht, wenn er gegen eine solche Auffassung Stellung nimmt. Man 
sieht die kleinsten von ihnen an Stellen auftauchen, an welchen nichts 
auf einen Zerfall von Nervengewebe hindeutet. So dtirfte auch fest- 
stehen, daB sie nicht aus entarteten Ganglienzellen oder Gliazellen 
hervorgehen, wie behauptet worden ist. Aber aus dem gleichen Grunde 
kann man auch nicht von Nekrosen reden. Ich glaube, daB man auch 
hier den Drusenkem und -hof besonders betrachten muB. Nichts spricht 
wohl gegen die Annahme, aber sehr vieles daffir, daB der Drusenkern 
seine Entstehung der Ablagerung irgendeines nooh unbekannten Stoff- 
wechselproduktes in der Himrinde verdankt. Der amorphe Stoff wird 
durch die chemischen Reagenzien unserer Farbeprozeduren in ver- 
schiedener Weise verandert. So erklart sich sein verschiedenes Aus- 
sehen in unseren Praparaten; daB wir dabei gferade dem Aussehen, wie 
es manche Bielschowsky-Praparate zeigen, allein eine Bedeutung bei- 
legen dfirfen, erscbeint nicht gerechtfertigt. Daffir, daB der Drusenkem 
das Produkt einer Ablagerung ist, spricht weiter, daB sich in ihm meist 
keine Einschltisse, welche von Zellen herstammen, finden und daB er 
das umliegende Gewebe verdrangt. 

Stoffwechselprodukte, welche sich in" der Himrinde ablagem, kennen 
wir heute schon verschiedene. Ich will nur auf zwei hinweisen: die 
Corpora amylacea und das Glykogen. Uber die Entstehung der Cor¬ 
pora amylacea sind die verschiedenartigsten Meinungen geauBert 
worden. Alles aber dtirfte daffir sprechen, daB sie Produkte sind, welche 
aus der das Nervengewebe durchstrdmenden Lymphflussigkeit nieder- 
geschlagen werden. Daffir spricht, daB wir sie mit ganz besonderer 
Haufigkeit in den Gliakammem unmittelbar unter den glifisen Grenzmem- 
branen abgelagert finden und in Gewebspartien, die vfillig sklerotisch oder 
in ihrer Emahrung schwer geschadigt sind (z. B. in den arteriosklerotischen 
VerOdungsbezirken). Auch finden wir sie nur im nervdsen Gewebe, nicht in 
den adventitiellen Lymphraumen und nicht in der Pia. DaB sie auch in 
anderen Korperorganen vorkommen, beweist nur, daB das Nervengewebe 
nicht die einzige Bedingung ftir ihre Entstehung abgibt. Diese Corpora 
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amylacea konnen uns aber auch den zweiten Teil der Druse, den Drusen- 
hof, verstandlicher machen. Wenn man namlich mit feineren Methoden 
das Nervengewebe untersucht, kann man feststellen, daB die Corpora 
amvlacea eine Reaktion des umliegenden Stiitzgewebes veranlassen. 
Die Glia hiillt sie ein und stiitzt sie ab. Schon bei anderer Gelegenheit 
habe ich dies Verhalten beschrieben. Gerade der Fall F. laBt uns eine 
recht hubsche Beobachtung in dieser Richtung machen. Bei der senilen 
Demenz sieht man zuweilen Corpora amvlacea, die in der ersten Schicht 
der Himrinde liegen, von faseriger Glia umwickelt werden. Doch sind 
die Bilder deswegen weniger klar, weil sich hier noch reichlich andere 
faserige Glia findet. In der Molekularschicht des Kleinhims im Falle F. 
dagegen sehen wir ganz isoliert liegende Bergmannsche Fasem in korb- 
artigen Bildungen die Corpora amylacea einkiillen. 

Wahrend nun der Kern der Druse offenbar durch Ablagerung eines 
pathologischen Stoffwechselproduktes gebildet wird, sehen wir im 
Drusenhofe eine Reihe von Veranderungen, die als Reaktionserschei- 
nungen gedeutet werden miissen, an den verschiedenen Bestandteilen 
•des Nervengewebes sich abspielen. Wir sehen, daB sich auBerhalb der 
Druse groBere Gliazellen bilden, die Fasem in den Drusenhof hinein- 
schicken, ganz ahnlich wie auch ein miliarer Erweichungsherd der Him¬ 
rinde durch faserbildende Gliazellen abgekapselt und abgesprieBt wird. 
Wir sehen andere facherfbrmige plasmatische Gliastmkturen sich bilden 
und gliogene Komchenzellen, die Zerfallsprodukte verarbeiten, die wohl 
zum Teil von den nervosen Elementen herstammen, die im Drusenhofe 
zugrunde gehen, vielleicht auch zum Teil von pathologischen Stoffen, 
die allmahlich auch hier abgelagert werden. 

Sehr merkwiirdig und bis heute eigentlich noch ohne andere Bei- 
spiele in der pathologischen Anatomie des Nervensystems sind die von 
Fischer so eingehend geschilderten Veranderungen an den Achsen- 
zylindem. Wenn man nach den Befunden, die oben beschrieben worden 
sind, auch nicht alle geschwarzten Bildungen im Drusenhofe als nervSse 
ansehen darf, ist es doch kaum bestreitbar, daB sich solche in geringerer 
oder grbBerer Zahl damnter befinden und daB die Achsenzylinder 
kolbige, facherformige Auswiichse in dem Drusenhof bilden. Was fur 
Bedeutung diese Bildungen haben, ist noch ganz unklar. Wir wissen 
noch zu wenig fiber die Veranderungen der Achsenzylinder, als daB 
wir dariiber ein sicheres Urteil fallen kdnnten. Jedenfalls kann man 
in der Nahe von Tumoren manchmal Bildungen an den Achsenzylindem 
sehen, die vielleicht mit ihnen verglichen werden kdnnen. Sicher 
scheinen sie zum Teil bald wieder zugmnde zu gehen, denn vielfach sieht 
man sie im Zerfall begriffen. Wenn wir demnach in den Drusen auch 
keine vollig ratselhaften Bildungen sehen kOnnen, so stellen sie doch 
jedenfalls eine auBerordentlich charakteristische Erscheinung dar. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



376 


A. Alzheimer: 


Digitized by 


Die weitere Frage ist nun die, ob diese Drusen, oder wie Fischer 
sich ausdriiokt, die Spharotrichie als Ursache einer ganz bestimmten, 
klassifizierbaren und auch klinisch diagnostizierbaren Psychose an- 
zusehen ist. 

Es gibt Falle von zweifelloser Dementia senilis, bei denen die Drusen 
nicht sehr zahlreich sind, auBerdem verdrangen die Drusen, wie Fischer 
selbst betont, die nervosen Strukturen mehr als sie dieselben zugrunde 
rich ten. So kann in diesen Fallen die Schadigung des Rindengewebes 
durch die Drusen keine sehr betrachtliche sein. Femer treffen wir auch, 
an Stellen wo wir keine Drusen in der Himrinde finden, die bekannten, 
ausgebreiteten, senilen Veranderungen • sklerotisch-fettigpigmentose und 
kCmige Entartung der Ganglienzellen, Veranderungen ihrer Fibrillen, 
wie sie Brodmann und Bielschowsky eingehend beschrieben haben, 
Faserbildung der Glia, Pigmentanhaufungen in der Glia, degenerative 
Erscheinungen an den GefaBwanden, die wir unmoglich durch die 
Drusen verursacht betrachten konnen. Wir finden dieselben Ver¬ 
anderungen in den basalen Ganglien, der Medulla, dem Kleinhim und 
dem Riickenmark, obwohl dort iiberhaupt keine Drusen oder nur sehr 
vereinzelte zu finden sind. So miissen wir doch wohl zu dem Schlusse 
kommen, daB die Drusen nicht die Ursache der senilen Demenz, 
sondern nur eine Begleiterscheinung der senilen Involution 
des Zentralnervensystems sind. 

Da sie aber bei der presbyophrenen Demenz regelmaBig in groBerer 
Anzahl vorzukommen scheinen, wahrend sie im hohen Alter ohne 
schwere Demenz nur vereinzelt sich finden, diirften sie fur die histo- 
logische Diagnose der senilen Demenz eine wesentliche Bedeutung haben, 
wie wir auch die diffuse Infiltration der Lymphscheiden mit Plasma- 
zellen nicht als Ursache, aber doch als wichtiges differentialdiagnostisches 
Hilfsmittel fiir die Erkennung des paralytischen Erkrankungsprozesses 
ansehen. Fischer wird dabei gewiB das Verdienst bleiben, 
daB er auf die Bedeutung der Drusen fiir das histologische 
Bild der senilen Demenz zuerst mit Nachdruck hingewiesen 
h at. 

Was ich auf Grund anderweitiger histologischer Befunde schon seit 
langer Zeit betont habe, daB die Dementia senilis und die Arterio- 
sklerose des Gehims prinzipiell verschiedene Krankheitsprozesse sind, 
ist mit Hilfe der senilen Plaques noch sicherer bewiesen worden 
(Fischer, Simchowicz). 

Wenn wir nun zu unserem Falle zuriickkehren, so miissen wir natiir- 
lich noch Bedenken tragen, seine Zugehdrigkeit zum senilen Erkran- 
kungsprozeB lediglich auf Grund der hier so besonders zahlreichen 
Drusen zu behaupten. Da wir die Drusen nach den friiheren Dar- 
legungen nur als eine Begleiterscheinung der senilen Rindenveranderung 
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ansehen kdnnen, ist zunachst festzustellen, wie sich die anderen Ver¬ 
anderungen, die wir bei ihm finden, zu denen der senilen Demenz ver- 
halten. Die Fibrillenentartung der Ganglienzellen fehlt in diesem Falle. 
In den bisher beschriebenen Fallen solcher prasenilen Erkrankungen war 
sie besonders verbreitet. Wir wissen nun, daB die gleiche Zellentartung 
in Fallen schwerer sender Demenz haufiger beobachtet worden ist, 
nicht selten aber auch fehlt. Dagegen ist sie bisher bei keiner Erkran- 
kung jiingerer Jahre gefunden worden. Ihr besonders haufiges Vor- 
kommen bei den meisten dieser prasenilen Falle diirfte fur den Zu- 
sammenhang derselben mit der senilen Demenz sprechen. Im iibrigen 
sehen wir hier eine auBerordentlich starke Anhaufung lipoider Stoffe 
in den Ganglienzellen, den Gliazellen und den Zellen der GefaBwande 
und besonders zahlreiche faserbildende Gliazellen in der Himrinde, ja 
im ganzen zentralen Nervensystem. 

So sehen wir also alle Elemente verandert in derselben Art und 
Richtung wie bei der senilen Demenz, nur gehen bei diesem Falle, wie 
bei den anderen bisher von Perusini beschriebenen die Veranderungen 
hinsichtlich ihrer Starke tiber den Durchschnitt hinaus, wie man ihn 
bei der Dementia senilis findet. 

SchlieBlich lieB sich in unserem Falle noch ein Untergang von Mark- 
scheiden in den Pyramidenseitenstrangen des Riickenmarks nachweisen 
aus der Anwesenheit kleiner im Innem der Merkscheide gelegener und 
zerfallender Gliazellen, von Myelophagen und Komchenzellen. Ob wir 
es auch hier mit einem Befund zu tun haben, der das iiberschreitet, 
was bei der Dementia senilis vorkommt, wage ich nicht zu entscheiden. 
Denn das Riickenmark der Dementia senilis ist noch nicht in grdBerem 
Umfange mit den gleichen Methoden untersucht worden, die uns viel 
feinere Ausfalle zu erkennen gestatten, als die bisher iiblichen. 

Eine weitere Besonderheit des vorliegenden Falles lag in der Lokali- 
sation der Veranderungen. Wenn es sich auch um eine diffuse Erkrankung 
der ganzen Rinde (abgesehen von dem iibrigen Zentralnervensystem) 
handelte, so waren doch unverkennbar beiderseits Scheitel- und Schlafen- 
lappen besonders stark und starker als das Stimhim betroffen. Bei den 
gewdhnlichen Fallen der senilen Demenz ist jedenfalls das Stimhim am 
erheblichsten erkrankt, wie das neuerdings auch wieder Simchowicz 
gefunden hat. 

Ob bei den iibrigen bisher beschriebenen prasenilen Fallen auch eine 
von der gewdhnlichen senilen Demenz abweichende Lokalisation hin¬ 
sichtlich der Schwere der Veranderungen vorlag, ist nicht geniigend 
untersucht worden. Wenn aus dem klinischen Bilde ein SchluB erlaubt 
ist, diirfte es sich dort um verschiedenartige Anordnungen hinsichtlich 
der Schwere des Ergriffenseins einzelner Windungsgebiete gehandelt 
haben. 
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Jedenfalls wiirden sich aber auch Unterschiede in der Lokalisation 
des Krankheitsprozesses nicht gegen Beziehungen dieser Formen zur 
Dementia senilis verwerten lassen. Wissen wir doch, daB auch der 
KrankheitsprozeB der progressiven Paralyse neben einer Mehrzahl von 
Fallen mit einer typischen Lokalisation eine Fiille von Fallen mit 
atypischer Lokalisation zulaflt. 

Weitere jedenfalls schwerwiegende Anhaltspunkte, welche fiir die 
Zusammengehdrigkeit dieser Falle mit der senilen Demenz sprechen, 
hat die Betrachtung zweier Falle gebracht, die ich in letzter Zeit unter- 
sucht habe. 

Bei den Verhaitnissen der Miinchener KJinik kommen nur aus- 
nahmsweise Kranke mit sehr vorgeschrittener Dementia senilis zur 
histologischen Untersuchung, weil die allermeisten senil Dementen 
schon in frischeren Stadien der Erkrankung in die Irrenanstalten iiber- 
fiihrt werden. Aber unter alterem Material, das ich der Liebenswiirdig- 
keit meines friiheren Chefs, Herm Professor Sioli, verdanke, habe ich 
zunachst einen Fall finden konnen, bei welchen die Veranderungen, 
die sich erst im spateren Greisenalter entwickelt hatten, in bezug auf 
die Zahl der Drusen, die Schwere der Ganglienzellenveranderungen und 
d»e Massigkeit der Gliawucherung jedenfalls nicht hinter den Fallen 
des prasenden Alters zuriickstehen. 

Wei ter fanden sich bei einem anderen Kranken, der erst Ende der 
60er Jahre unter dem Bilde einer Dementia senilis erkrankt und bei 
dem sich mit zunehmender Verblodung agnostische und sensorisch- 
aphasiscbe Storungen entwickelt hatten, eine ganz auBerordentlich 
zahlreiche Menge von Drusen, auBerordentlich verbreitete Fibrillen- 
veranderungen der Ganglienzelle und eine ungemein starke faserige 
Gliawucherung. 

So scheinen also mannigfache Briicken zwischen diesen prasenilen 
Erkrankungen und den typischen Fallen der senilen Demenz vor- 
zukommen. Gleiche Krankheitsfalle kommen offenbar auch im vor- 
geschrittenen Senium vor, es ist also keine lediglich prasenile Erkran¬ 
kung, und es gibt Falle von sender Demenz, die sich auch hinsichtlich 
der Schwere der Erkrankung nicht von diesen Fallen unterscheiden. 

So scheint wirklich kein stichhaltiger Grund vorhanden, diese Falle 
als durch einen besonderen KrankheitsprozeB verursacht zu betrachten. 
Es sind senile Psychosen, atypische Formen der senilen 
Demenz. Jedenfalls aber nehmen sie eine gewisse Sonderstellung ein, 
so daB man sie kennen muB, wie man die Lissauersche Paralyse kennen 
muB, um sich vor Fehldiagnosen zu bewahren. Es wird daher Aufgabe 
der weiteren Forschung sein mussen, noch eine groBere Zahl solcher 
Falle zu sammeln, die wie die haufigen Beobachtungen aus der hiesigen 
KJinik zeigen, nicht allzu selten sein diirften, damit die Symptomatologie 
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dieser atypischen Gruppe noch besser festgestellt und durch den Nach- 
weis weiterer solcher Ubergangsfalle ihre Stellung zur senilen Demenz 
noch fester begrundet werden kann. 

Warum aber nun diese Erkrankungen, die im prasenilen Alter auf- 
treten, im allgemeinen mit so besonders schweren histologischen Ver- 
anderungen einhergehen, und so besonders schwere Symptomenbilder 
verursachen, das laBt sich heute nicht beantworten. Wir wissen ja 
auch noch ebensowenig, warum die Paralyse das eine Mai in diffuser 
Ausbreitung die Himrinde befallt und das andere Mai gerade an einer 
Stelle sich besonders tief einfriBt. 

So hatte uns denn die anatomische Forschung gelehrt, daB die 
progressive Paralyse bis in die 70 er Jahre hinauf, die* senilen Erkran- 
kungsprozesse bis in die 40er Jahre herunter vorkommen konnen. 

Und wie sie den Nachweis bringen konnte, daB atypische Lokali- 
sationen des paralytischen Erkrankungsprozesses klinische Bilder ver- 
anlassen, die sich recht weit ab von den gewohnlichen Bildem der 
Paralyse entfemen, so zeigt sie uns jetzt, daB der senile Erkrankungs- 
prozeB Krankheiten verursachen kann, die friiher niemand lediglich 
auf Grund der klinischen Symptome fur einen senilen Krankheits- 
prozeB hielt und halten konnte. Diese Erfahrungen, die wir so an zwei 
Krankheiten zu machen Gelegenheit hatten und die auch fiir die Him- 
lues zutreffen, werden uns wohl eindriicklich vor Augen halten, wie 
schwierig es ist, lediglich auf klinische Erscheinungen hin Krankheiten 
abzugrenzen, gerade in dem Gebiete derjenigen Geisteskrankheiten, 
welche durch organische Krankheitsprozesse verursacht werden. Der- 
selbe Krankheitsvorgang wird auBerordentlich abweichende klinische 
Bilder bedingen konnen, wenn er hinsichtlich seiner Lokalisation Ab- 
weichungen zulaBt, wenn er nicht immer die Himrinde in gleichem 
Fortschreiten, in gleichartiger Ausbreitung befallt, sondem mehr diffus 
oder mehr lokalisiert und dazu in sehr verschiedener Weise lokalisiert 
sein kann. 

Im AnschluB an die Erorterungen dieser friihzeitigen Falle der 
senilen Demenz mochte ich noch auf eine andere Gruppe sender Er¬ 
krankungen eingehen, welchen Pick ein besonders eingehendes Studium 
gewidmet hat, auf die Falle mit umgrenzten Atrophien. Ichhabe 
sie selbst in meiner Paralysearbeit mit der Lissauerschen Paralyse ver- 
glichen. Es muB sich nun ganz natiirlicherweise die Frage aufwerfen, wie 
sich diese Falle unter Berucksichtigung der Fortschritte in der histologi¬ 
schen Erkenntnis des senilen Erkrankungsprozesses zu den eben beschrie- 
benen atypischen Fallen und zur typischen Dementia senilis verhalten. 
Man muBte eigentlich envarten, daB sich hier im Bereiche der lokalisierten 
Atrophie eine besondere Anhaufung von Drusen, vielleicht auch eine 
besonders verbreitete Fibrillenentartung der Ganglienzellen finden 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. IV. 25 
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wiirde. In zwei Fallen, die ich in den letzten Jahren gesehen habe, 
haben sich nun auffalligerweise keine Drusen gefunden, aber merk- 
wiirdige Veranderungen an den Ganglienzellen, die auch wieder ikre 
Fibrillen in erster Linie betrafen, aber doch etwas von den Verande¬ 
rungen, die bei der Dementia senilis, namentlich ihren Friihformen vor- 
kommen, abwichen. 

Fischer hat der Fibrillenveranderung, die ich zuerst bei einem Falle der 
oben behandelten Psychosen beschrieben habe. den Namen „grobfaserige Fibrillen- 
wucherung“ beigelegt. Ich kann diesen Namen nicht sehr gliicklich finden, denn 

i 



von einer Fibrillenwucherung kann wohl hier nicht die Rede sein. Meiner friiheren 
Schilderung dieser Ganghenzellenerkrankung kann ich nicht mehr viel hinzu- 
fiigen. Uber die Art derselben geben am besten die Textfiguren 7, 8, 9 AufschluB, 
die alle aus einem einzigen Schnitt der Hirnrinde des ersten von mir beschriebenen 
Falles gezeichnet sind. Am besten laBt sich der Anfang der Erkrankung an den 
groBeren Pyramidenzellen nachweisen, die im allgemeinen seltener diese Ver¬ 
anderungen zeigen als die kleinen und kleinsten der 2. und 3. Rindenschicht. 
Wahrend sich die iibrigen Fibrillen des Zelleibes und der Dendriten der erkrankten 
Zellen meist nur blaB zur Darstellung bringen lassen, sehen wir eine oder einzelne 
Fibrillen besonders dick und dunkel impragniert hervortreten; meist beginnt die 
Veranderung an derjenigen Stelle der Zelle, an der wir gewohnlich, und auch hier, 
reichlich Fettkomchen eingelagert finden. Schon jetzt, wo die Zelle noch ganz 
gut in ihrer Form erhalten ist, zeigt sich eine Neigung der verdickten Fibrillen, 
zu Biindeln und Bandern zusammenzukleben. In weiteren Stadien wird die ganze 
Zelle verandert. Die t Fibrillen treten zu mannigfaltigen korb- und schlingenartigen 
Gebilden verflochten an die Peripherie der Zelle und das Zellplasma verschwindet 
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allmahlich. Oft sieht man aber noch mitten im Fibrillenkorb oder der Fibrillen- 
schlinge deutlich den Ganglienzellkern, manchmal auch nur ein kleines Gebilde 
von der GroBe eines Kemkorperchens. SchlieBlich finden wir keinen Ganglien- 



Fig. 8. Eigenttimliche Fibrillenver&ndening der Ganglienzellen. Fortgeschrittene Erkrankung. 

Bielschowsky-Prflparat 



Fig. 9. Eigenttimliche Fibrillenver&nderung der (ianglienzellen. Endzustand der Erkrankung. 

Bielschowsky-Prftparat. 

zellkem mehr in dem Fibrillenbiindel, aber manchmal einen offenbar eingewan- 
derten Gliakern. So kann dann das iibriggebliebene Fibrillenbiindel lange im 
Gewebe liegen bleiben. 

25* 
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Der Umstand, daB die veranderten Fibrillen sich dunkler farben und dicker 
erscheinen, daB sie mit vielerlei Farbungen, welche die normale Fibrille nicht 
farben, darstellbar werden, und daB sie schlieBlich den Zellzerfall iiberdauem, legt 
die Vermutung nahe, daB sie sich chemisch verandert, vielleicht mit irgendeinem 
Stoff impragniert haben. DaB sich in dem Plasma der Ganglienzellen neben der Bil- 
dung der Fibrillen noch andersartige Veranderungen abspielen, laBt sich wohl auch 
daraus schlieBen, daB es ein eigenartiges Verhalten gegeniiber den basischen Anilin- 
farben zeigt, indem es einen matten Glanz annimmt. Auch erscheint es etwas aufge- 
quollen, wobei der Kern sehr haufig an die Peripherie der Zelle gedrangt wird. Neuer- 
dings hat Simchowicz im Ammonshom der senilen Demenz noch etwas anders¬ 
artige Formen dieser Fibrillendegeneration gefunden: Zellen, die sich in eine ganz 
gleichmaBig argentophile Masse verwandelt hatten. Jedenfalls aber handelt es 
sich um tiefgreifende, degenerative Veranderungen der ganzen Zelle, die zu ihrem 
Untergange fiihren. Die Fibrillen zeigen sich verandert, wohl auch in ihrer chemi- 
schen Zusammensetzung, erscheinen verdickt, zusammengeklumpt und liber - 
stehen wahrscheinlieh infolge der Veranderung ihrer chemischen Zusammensetzung 



.Fig. 10. Eigentikmliche FibriUeaver&nderimg der Ganglienzellen in einem Falle 
von uraschriebener seniler Atrophie. Bielscliowsky-Prftparat. 

lange den Verfall. DaB sie sich aktiv verdicken oder vermehren, ist sicher nicht 
anzunehmen. Eine Wucherung der Fibrillen liegt also nicht vor. 

Nach der Schilderung dieser Fibrillenveranderung werden uns die 
zunachst noch merkwiirdig erscheinenden Fibrillenveranderungen in den 
Fallen umgrenzter seniler Atrophie leichter verstiindlich. Wir sehen in den 
Bielschowsky-Praparaten (Textfig. 10) kleine Pyramidenzellen, welche 
neben dem Kern eine dunkle argentophile Kugel von der halben GroBe 
des Kerns bis zur doppelten desselben enthalten, an der manchmal eine 
Struktur gar niclit sichtbar ist. Sie liegt bald iiber, bald unter dem 
Kern und verschiebt denselben nach unten oder oben. In den ubrigen * 

Teilen der Zelle sind Fibrillen nicht darstellbar, die Protoplasma- und 
Achsenzylinderfortsiitze sind zum Teil noch sichtbar. Das sind die 
wunderlichsten Bilder. In anderen Zellen sehen wir, wie diese argento¬ 
phile Kugeln den groBten Teil der Zelle einnehmen; ja, man findet 
auch Zellen, welche nur noch aus einer solchen Kugel und einem 
ihr kappenartig aufsitzenden Kern bestehen, wahrend ein Plasma nicht 
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mehr sichtbar ist. Manchmal wird jetzt schon eine etwas konzentrische 
Streifung der Kugel erkennbar. In anderen Zellen sehen wir groBere 
oder kleinere Liicken in der argentophilen Masse auftreten, um welche 
herum fibrillar gestreifte Biindel ziehen, die sich schlieBlich wieder in 
der Grundmasse verlieren. SchlieBlich begegnen wir auch Zellen, in 
denen an Stelle solcher kugeliger Gebilde Fibrillenknauel liegen. Die 
Bilder konnen dann denen der Fibrillenveranderung der gewohnlichen 
Dementia senilis und ihrer atypischen Fruhform ahnlicher werden. 
Niemals aber habe ich solche Buschelbildungen gesehen, wie sie dort 
gewohnlich sind. Auch liier kann man wieder leicht die Zellen, welche 
diese Fibrillenanderung zeigen, in Alkohol-Toluidinblau-Praparat er- 
kennen, an den sonderbaren Formen der ganzen Zelle, den kappen- 
formig aufsitzenden und aus dem Plasma herausgeriickten Kem, sowie 
einer eigentumlich mattglanzenden Farbung der Stelle, an welcher die 
argentophile Masse liegt. Auffallend ist, daB man in den stark 
atrophischen Windungen alle noch erhaltenen Zellen in der gleichen 
Weise verandert sieht. 

Daneben findet sich ein Zustand des Rindengewebes, dem Fischer 
ganz bezeichnend den Namen ,,spongiosen Rindenscllwund“ beigelegt 
hat; das heiBt das Gewebe besteht im wesentlichen aus GefaBen, die 
wohl schon infolge der enormen Atrophie stark vermehrt erscheinen 
und zum groBen Teile zuriickgebildet sind und aus zahlreichen, groBen, 
faserbildenden Gliazellen, welche mit den GefaBen zusammen ein balkig 
angeordnetes Stiitzgewebe bilden. In den Balken liegen die veranderten 
Ganglienzejlen. Die Maschen scheinen vielfach mit Gewebsfliissigkeit 
ausgefiillt gewesen zu sein. Die Markscheiden sind enorm und diffus 
gelichtet. Komchenzellen sind nur vereinzelt in den adventitiellen 
Lymphraumen sichtbar. Infiltrationszellen fehlen allenthalben. 

Die diffuse Atrophie, das Fehlen umgrenzter Herde laBt uns zunachst 
einen arteriosklerotischen Ursprung solcher lokalen Atrophien aus- 
schlieBen. Nach Fischers. Auffassung wiirde man aber diese Falle 
auch nicht zur senilen Demenz rechnen konnen, da Drusen fehlen. 
Dagegen finden wir eine eigentiimliche Fibrillenveranderung der 
Ganglienzellen, die ich bis jetzt noch nicht bei der Arteriosklerose 
gesehen habe, die aber an die der Dementia senilis erinnert. Sind das 
nun Krankheitsfalle, die zur Dementia senilis oder zur Arteriosklerose 
zu rechnen sind? 

Vielleicht kommen solche umschriebene Atrophien groBerer Win- 
dungsgebiete zustande durch mangelhafte Ernahrung des atrophierten 
Gebietes infolge schwerer arteriosklerotischer Veranderungen an einer 
groBeren, das ganze Gebiet versorgenden Arterie, ebenso wie wir kleinere 
arteriosklerotische Verodungsbezirke ohne Erweichung des nervosen 
Gewebes im Bereich schwer erkrankter GefaBe in der Hirnsubstanz 
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recht haufig finden. Leider habe ich in den beiden Fallen die groBen 
GefaBe keiner besonderen Untersuchung unterzogen. Es waren aber 
wohl an ihnen bei der makroskopischen Betrachtung arteriosklerotische 
Veranderungen sichtbar gewesen. In einem Falle von umschriebener 
seniler Hirnatrophie fand sich ein Gebiet besonders atrophisch, das dem 
Bereich des III. Astes der art. Foss. Sylvii (vgl. v. Monakow, Gehim- 
pathologie, II. Auflage, S. 1087) entsprach. Gegen die Annahme aber, 
daB es sich bei der lokalisierten Atrophie des 1. Schlafenlappens um 
durch funktionelle Momente verursachte Atrophien handelt, wie Pick 
vermutung8weise ausspricht, scheint mir der Umstand zu sprechen, 
daB in den beiden Fallen die erste Schlafenwindung am wenigsten be- 
troffen, die zweite und dritte sehr viel starker atropliiert und das Am- 
monshom jedenfalls nicht geringer als die zweite und dritte Schlafen¬ 
windung geschadigt war. Das Ammonshom gehort aber jedenfalls 
einem ganz anderen Funktionsgebiete an. Vielleicht aber lie Be sich 
diese Anordnung der Atrophie auch mit der BlutgefaBversorgung des 
Schlafenlappens in Beziehung bringen. 

So vermag ich fiber die umschriebene senile Hirnatrophie keine ab- 
geschlossenen Untersuchungen zu bringen, habe aber doch meine Be- 
obachtungen mitteilen wollen, weil sie die Schwierigkeiten zeigen, die 
sich einer Deutung dieser Falle noch entgegenstellen. Vielleicht veran- 
lassen sie einen anderen, an der Hand eines neuen Materials die noch 
einer Losung bedfirftigen Fragen zu beantworten. 
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Tafelerklarimg. 

Tafel IV. 

Gliabeizegefrierschnitte. Weigertsche Gliafaserfarbung. Homogen. Inmers. 
ZeiB 1/13. Fig. 1 mit 140 Tubuslange, Fig. 2 mit 160 Tubuslange, Kompen- 
sationsokular 4 gezeichnet. gaz. Ganglienzelle, glz. Gliazelle. P zentraler Teil 
(Kern) der Plaque, P 2 peripherer Teil, Hof der Plaque. 

Fig. 1: Verhaltnis der faserbildenden Gliazellen zu einer Plaque. Oberes Scheitel- 
lappchen rechts. 

Im Kern der Plaque ein ganz kleiner, offenbar durch das Jod dunkel- 
braun gefarbter zentraler Teil, um den sich ein dunkler und dann hellerer 
Ring anschlieBen. 

Der periphere Teil ist von auBerordentlich zahlreichen, ungemein feinen 
Gliafaserchen durchzogen, welche von den groBen, am Rande des Hofes 
gelegenen faserbildenden Gliazellen herstammen. 

Fig. 2: Machtige faserbildende Gliazellen aus der tieferen Schicht der Hirnrinde 
des oberen Scheitellappchens rechts, vielfach benachbarte Ganglienzellen 
umfassend. 


Tafel V. 

Formolgefrierschnitte. Herxheimersche Fettfarbung. Bezeichnung wie oben 

Tafel IV. endz. Endothelzellen, advz. Adventitialzellen. 

Fig. 1: Der zentrale Teil der Plaque ist von feinen rotgefarbten Komchen dioht 
iibersat. Die im Hof der Plaque gelegenen Gliazellen sind mit Feftkora- 
chen iiberfullt. 

Fig. 2: Machtige Anhaufung lipoider Stoffe in einer in der Nahe einer Plaque 
gelegenen Capillare. 
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Die Bedeutung der sog. Marchi-Reaktion der Markscheiden. ’ 

Nach Untersnchungen am Sehnerven. 

Von 

Privatdozent Dr. L. Schreiber, 

1. Assistenten der Klinik. 

(Au8 der Universitate-Augenklinik zu Heidelberg [Direktor: Geheimrat 
Prof. Dr. Wagenmann].) 

Mit I Tafel. 

(Eingegangen am 13. Januar 1911.) 

Als ,,Marchi-Reaktion“ habe ich 1 ) vor 5 Jahren einen eigen- 
artigen Zustand am Sehnerven des Menschen beschrieben, bei dem 
— bei Anwendung des Marchi-Verfahrens — Nervenfasern eine Reaktion 
mit der Osmiumsaure eingehen derart, da8 ihre Markscheiden ohne 4 

vorherigen Zerfall eine mehr oder minder starke diffuse Schwarzung 
annehmen. — Wahrend also die Marchi-Degeneration sich histo- 
logisch als eine elektive Schwarzfarbung der infolge des Markscheiden- 
zerfalls freiwerdenden Myelintropfen prasentiert, stellt sich die Marchi- 
Reaktion, wie gesagt, als eine diffus grauschwarze bis schwarze Far- 
bung einer normal konfigurierten oder varikos gequollenen — jeden- 
falls aber in ihrer Kontinuitat nicht unterbrochenen — Mark- 
* scheide dar. Die Unterscheidung einer solchen Nervenfaser von einer 
degenerierten ist demnach leicht. Ebenso sicher lalJt sich dieselbe nun 
von einer normalen markhaltigen Nervenfaser unterscheiden, da deren 
Markscheide bekanntlich bei dem Marchi-Verfahren gar keine oder eine 
nur leicht gelbliche Farbung annimmt. Hier verhindert die vorauf- 
gehende Chromierung der normalen Nervensubstanz die nachfolgeride 
Oxydierung der Osmiumsaure. Bei der die Marchi-Reaktion aufweisen- 
den Nervenfaser tritt die Oxydierung ein, indem dieselbe — wie zer- 
fallene Nervensubstanz und wie Fett — nur sehr langsam chromiert * 

wird. Es deutet demnach die Marchi-Reaktion auf einen veranderten 
Zustand der Nervenfaser hin, welcher zur Umwandlung ihrer Mark- 
soheide in einzelne Myelintropfen gewisse Beziehungen hat. 

x ) Schreiber, L., fiber Degeneration der Netzhaut und dee Sehnerven naoh 
experimentellen u. pathol.-anatomischen Untersuchungen. v. Graefee Archiv f. 

Ophthalmol. 64 , 1906. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



L. Sehreiber: Die Bedeutung der sog. Marchi-Reaktion der Markscheiden. 387 

DaB es sich bei diesem Befunde nicht etwa um einen Zufall der 
Technik handelt, woran a priori zu denken war, dafiir sprach einmal 
der Nachweis analoger Veranderungen an der Netzhaut des gleichen 
Auges, insbesondere an den Ganglienzellen derselben und ferner die 
Konstanz des Befundes unter gewissen klinischen Voraussetzungen. 

Es fand sich namlich die Marchi-Reaktion des Sehnerven nur an 
solchen Augen, die bei der Enukleation noch einen gewissen Grad 
von qualitativem oder mindestens quantitativera Sehen be- 
saBen und bei denen das Sehvermogen entweder erst wenige Tage vor 
der Enukleation verfallen oder bei denen die hochgradige Herabsetzung 
desselben wesentlich einer Veriinderung der Augenmedien, nicht aber 
einer solchen des nervosen lichtempfindenden Apparats zuzuschreiben 
war. — Nur in einem einzigen von neun untersuchten Fallen 1 ) war 
Amaurose vorhanden. Allerdings kam dieser Augapfel schon 50 Stunden 
nach einer schweren perforierenden Eisensplitterverletzung wegen be- 
ginnender Panophthalmitis zur Enukleation. 

Was die iibrigen acht Augen anlangt, so handelte es sich bei diesen 
gleichfalls groBtenteils um perforierende Verletzungen. Nur eines der¬ 
selben wurde w egen Panophthalmitis nach einem ungewohnlich schweren 
Ulcus serpens enukleiert. — Ein weiteres Auge mit Hypopyonkeratitis 
wurde in der chirurgischen Klinik samt dem ganzen Orbitalinhalt wegen 
eines Oberkiefersarkoms entfemt, da der Verdacht eines Durchbruchs 
in die Orbita bestand, der sich bei der Operation nicht bestatigte. Der 
Augapfel war — abgesehen von der Hypopyonkeratitis, die im ganzen 
erst 9 Tage bestand, vollkommen normal. — Die iibrigen Bulbi kamen 
langstens 25 Tage nach Beginn der Erkrankung bzw. nach der Ver- 
letzung zur anatomischen Untersuchung. In einem Falle von Kupfer- 
splitterverletzung lagen zwar zwischen dem Trauma und der Enu¬ 
kleation 32 Tage, doch war dieses Auge 15 Tage nach der Verletzung 
reizfrei und besaB damals eine Sehscharfe von noch 1 / 1 der normalen. 
Erst einige Tage spater trat eine Iridocyclitis mit rapidem Verfall des 
Sehvermogens ein, welche die Entfemung des Augapfels notwendig 
machte. 

Von besonderem Interesse war in alien Fallen die Beziehung der 
Marchi-Reaktion im Sehnerven zu dem pathologischen Zustande der 
Retina. — War die Netzhaut, insbesondere deren Ganglienzellenschicht 
nur wenig alteriert, so beherrschte die Marchi-Reaktion das mikro- 
skopische Bild des Sehnerven. Waren die Retinalveranderungen da- 
gegen betrachtliche, so trat die Marchi-Reaktion mehr zuriick gegeniiber 
dem weitverbreiteten Zerfall der Markscheiden. 

Bei der Kupfersplitterverletzung waren die Veranderungen der Netz- 

*) In meiner 1906 erschienenen Arbeit (1. c.) sind nur 6 Beobachtungen mit- 
getoilt; 3 weitere kamen erst nach AbschluB derselben zur Untersuehung. 
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haut in der einen Halfte, welche den Fremdkorper enthielt, wesentlich 
starker als in der andem. Entsprechend zeigte der Opticus hier nur 
in der einen Halfte die Marchi-Reaktion, wahrend die andere noch 
normal erschien. 

Eine besondere Erwahnung erheischt der Fall von unkomplizierter 
Hypopyonkeratitis, bei dem das Auge lediglich wegen des Oberkiefer- 
sarkoms entfernt wurde. Hier zeigten die Ganglienzellen der Retina * 

bei im iibrigen vollkommen normaler Aderhaut und Netzhaut einen 
ausgesprocbenen Schwund der chromatischen Protoplasmasubstanz, der 
nur auf eine toxische Wirkung der Bakterien bezogen werden koimte. 

Wahrend der Kern derselben von normaler Struktur war, erwiesen 
sich die Nissl-Schollen in den meisten Zellen als unscharf begrenzt und 
schlecht farbbar, meist am Rande des Zellenleibes gelegen und wurden 
in einzelnen Zellen ganzlich vermiBt. Dieser Veranderung der Ganglien¬ 
zellen entsprechend zeigte der nach Marc hi behandelte Opticus im 
ganzen Querschnitt eine weitverbreitete diffus schwarzgraue Farbung 
der Markscheiden (ohne Zerfall), d. h. eine typische Marchi-Reaktion, 
die in einzelnen Faserbiindeln sehr stark auftrat, andere fast ganz ver- 
schonte. — Gerade dieser Fall scheint mir auf die Bedeutung der 
Marohi-Reaktion einiges Licht zu werfen, wovon noch die Rede sein soli. ^ 

Was mich trotz der groBen Ubereinstimmung der Netzhautveran- ^ 

derungen mit den Befunden am Sehnerven in der Auffassung der 1 

Marchi-Reaktion friiher etwas bedenkhch machte, war der Umstand, 
daB es mir nicht gelungen war, die Marchi-Reaktion experimentell 
darzustellen. Im Verlaufe zahlreicher Untersuchungen (im ganzen 24) 
von Sehnervendurchschneidungen sowie von Netzhaut- und Sehnerven- 
veranderungen nach Durchschneidung der CiliargefaBe beim Kanin- 
chen konnte ich die beim Menschen mit groBer Konstanz beobachtete 
Marchi-Reaktion auch nicht in einem einzigen Falle wiederfinden, ob- 
wohl mehrfach auch sehr friihe Stadien (3. 4.—5. und 6. Tag nach 
der Durchschneidung) untersucht wurden. Auch fielen einige Versuche 
am Nervus cruralis des Kaninchens, in denen das Trauma alle mog- 
lichen Abstufungen (einfache Beruhrung, Dehnung, Quetschung durch 
Ligatur, partielle Durchschneidung) erfuhr, negativ aus, trotzdem auch 
hier darauf Bedacht genommen wurde, die ersten Anfange der De¬ 
generation (vom 1. Tage nach der Operation) zu ermitteln. 

Inzwischen wurde mir die Arbeit Spielmeyers *) „uber die Fehler- * 

quellen der Marchischen Methode“ bekannt. In derselben erwahnt 
der Autor „eine varikose Quellung und Dunkelfarbung der Markfasem“, 

*) Centralbl. f. Nervenheilk. u. Psych. 1903, No. 162. Auf eine briefliohe 
Anfrage hin hatte Herr Privatdoz. Dr. Spielmeyer die groCe Liebenswiirdigkeit, 
mir kiirzlich noch genauer mitzuteilen, daB er seiner Erinnerung nach syste¬ 
matise he Untersuchungen beziiglich des Marchischen Verfahrens damals vor- 
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die er als einfache Kunstprodukte deutet und die einer unzweckmaBigen 
Vorbehandlung des Gewebes mit Miillerformol oder reinem Formol ihre 
Entstehung verdanken sollen. — Nun hatte ich um so mehr Veran- 
lassung, meine Befunde einer griindlichen Revision zu unterziehen, als 
auch ich urspriinglich ein Gemisch von 10% Formol mit Miillerscher 
Fliissigkeit (1:2) zur Vorfixierung verwandt hatte. Allerdings sprach 
schon gegen die Auffassung, daB die Marchi - Reaktion nichts weiter 
als ein Artefakt sei, der Umstand, daB der groBte Teil des Materials 
von experimenteller Sehnerven- und Ciliararteriendurchschneidung 
mit dem gleichen Gemisch behandelt war, ohne daB die Osmium-Reak¬ 
tion auch nur in einem einzigen Falle beobachtet wurde. Fur die Versuche 
am Nervus cruralis wurde teils Formol-Miiller, teils reine Miillersche 
Fliissigkeit benutzt, und auch diese fielen, wie erwahnt, samtlich ne- 
gativ aus. — Immerhin bestand die — wenn auch geringe — Moglich- 
keit, daB der Sehnerv des Menschen fiir die Entstehung derartiger 
Kunstprodukte bevorzugt sei. Deshalb wurde bei 3 weiteren Fallen, 
die wegen relativ frischer Verletzung zur Enucleation kamen, der 
Opticus nach der Original-Marchimethode (Vorfixierung in reiner 
Miillerscher Fliissigkeit) fixiert. Die Marchi-Reaktion fand sich 
hier in gleicher Weise wie bei der Anwendung von Formol- 
Miiller. — Danach muBte es als erwiesen gel ten, daB die in Rede 
stehende Reaktion der Ausdruck einer vitalen Veranderung der 
Markscheiden des Sehnerven ist, ganz abgesehen davon, daB die- 
selbe stets in bestimmter Beziehung zum histologischen Netzhautbilde 
gefunden wurde. 

Aber auch die experi men telle Bestatigung dieses bemerkens- 
werten Befundes blieb nicht aus. Igersheimer 1 ) konnte bei seinen 
Untersuchungen iiber die Wirkung des Atoxyls in drei Fallen chro- 
nischer Vergiftung sow'ohl durch Atoxyl als auch durch arsensaures 
Natrium bei Katzen und bei einem Hunde eine weitverbreitete Marchi- 
Reaktion in den Sehnerven und im Chiasma beobachten und erinnert 
in seiner Arbeit an die Mitteilungen von Lucien und B6co (Arch, 
de Neurol. 28. 1894), die bei chronischer Arsenvergiftung eine 

schwarzgraue Farbung des Nervenmarks beschrieben, welche Igers¬ 
heimer gleichfalls im Sinne einer Marchi-Reaktion deutet. — Von 
besonderem Interesse ist es, daB dieser Autor bei einer Katze die 
Marchi-Reaktion nur im Opticus und im Chiasma fand, wahrend der 

wiegend an Riickenmarksstiicken vorgenommen hat, nicht an peripheren Nerven. 
An den Riickenmarkspraparaten aber traten die Untersohiede bei wiederholten 
Untersuchungen durchschnittlich (nicht in jedem Falle) deutlich in der Weise 
hervor, daB Miillersche Fliissigkeit dem Formol-Miiller und beeonders dem 
Formol iiberlegen war. 

x ) Igersheimer, Uber die Wirkung des Atoxyls auf das Auge. 
v. Graefes Archiv f. Ophthalmol., TI. 1909. 
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gleichfalls nach der Marchi-Methode untersuchte Oculomotorius, der 
Medianus und Ischiadicus diese Reaktion nicht zeigten, dagegen eine 
grossere Zahl von degenerierten Fasern aufwiesen und das Rucken- 
mark frei von Faserveranderungen geblieben war. Beachtenswert ist 
femer, daB die Osmium-Reaktion das Markscheiden sich nur in Fallen 
chronischer Arsenintoxikation, niemals bei akuter Vergiftung fand. 

Zu demgleichenErgebnisgelangtenBirch-Hirschfeld undKoster 1 ), 
welche die in Rede stehende Reaktion nur nach monatelang fort- 
gesetzter Atoxylvergiftung im Sehnerven zweier Hunde und eines 
Kaninohens beobachteten. — Entsprechende Abbildungen finden sich 
in den Arbeiten dieser Autoren, sowie in meiner eigenen Arbeit. — 

Wegen der im Vergleich zum menschlichen Sehnerven viel dickem 
Nervenfasem der Katze stellt sich bei diesem Tiere die Marchi- 
Reaktion besonders schon dar, weshalb ich zu der beigefiigten mikro- 
photographischen Reproduktion (Tafel VI) das mir von Herrn Kollegen 
Ige rsheimer liebenswtirdigerweise zur Verfiigung gestellte Praparat 
vom Chiasma einer Katze gewahlt habe, die mit arsensaurem Natrium 
vergiftet wurde. Die gleichmaBige Verteilung der geschwarzten 
Fasern im Schnitt, das Dazwischenliegen von normalen Fasern heben 
wold jegliches Bedcnkcn auf, daB es sich hier um ein Artefakt handeln 
konne. Zudem habe ich mich mit Rucksicht auf die Angaben Spiel- « 

meyers bei Kollegen Birch-Hirschfeld und Igersheimer noch 
brieflich vergewissert, daB sie ihr Material in reiner Miillerscher 
Fliissigkeit (ohne Formolzusatz) vorfixiert haben. 

Was nun die biologische Bedeutung der Marchi-Reaktion anlangt, 
so geht das Wesenthche schon aus dem Mitgeteilten hervor. Wir 
haben die durch dieselbe angezeigte Veranderung der 
Nervenfasem in den meisten Fallen als eine degenerative 
aufzufassen. DaB aber die Osmiumschwarzung der Markscheide 
nicht immer auf den endgiiltigen Untergang der Nervenfaser hinweist, 
dafiir spricht meines Erachtens der oben erwahnte Fall von un- 
komplizierter 9 tagiger Hypopyonkeratitis beim Menschen. Hier 
wurde von der Hornhaut aus durch Diffusion von Toxinen die Re¬ 
tina und sekundar der Opticus in Mitleidenschaft gezogen; es fand 
sich namlich, wie erwahnt, in der Netzhaut eine ausgesprochene 
Chromatolyse der Ganglienzellen und im Sehnerven eine ausgedehnte 
Marchi-Reaktion. — Da nun die klinische Erfahrung lehrt, daB in 1 

der groBten Zahl solcher Hornhautentziindungen dauernde Sehstorungen 
nicht beobachtet werden oder vielmehr nur einen solchen Grad 
erreichen. wie er der Lage und Dichtigkeit der zuriickbleibenden 


!) Birch-Hirschfeld, A. u. G. Kdster, Die Schadigung des Auges 
durch Atoxyl. v. Graefes Archiv f. Ophthalmol., 76 . 1910. 
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Medientriibung entspricht, so miissen wir annehmen, daB die Marchi- 
Reaktion (ebenso wie die Chromatolyse der Ganglienzellen) unter 
Umstanden auch eine zur Norm riickbildungsfahige Ver- 
anderung der Nervenfasern anzeigt. — 

Die bisherigen Befunde machen es demnach wahr- 
scheinlich, daB der Marchi-Reaktion der Nervenfasern eine 
der Chromatolyse der Ganglienzellen analoge biologische 
Bedeutung zukommt. 
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t)ber linksseitigen kontinuierlichen Krampf 
des Zwerchfells im letzten Stadium der progressiven Paralyse, 
begleitet yon konyulsiyen Zuckjmgen der ganzen linken Seite. 

Von 

Dr. J. S. Hermann, 

Direktor der Irrenanstalt des Gouvernements Orel in RuQland. 

(Eingegangen am 13. Januar 1911.) 

Krampf des Zwerchfells, in leichten Fallen mit Singultus einher- 
gehend, wird sehr haufig bei vollstandig gesunden Personen, nament- 
lich bei Kindem, beobachtet, halt eine kurze Zeit an und verschwindet 
allmahlich, ohne irgendwelche emste Folgen nach sich zu ziehen. In 
schwereren Fallen kann der klonische Krampf des Zwerchfells Wochen, 
selbst Monate lang anhalten, ein sehr hartnackiges, lastiges Leiden 
bilden, indem der Singultus die Kranken am Essen, Schlafen und 
Sprechen behindert. Eine torpide Krampfform wird nicht selten bei 
bysterischen Personen beobachtet, die gewohnlich durch heftige 
seelische Emotionen, durch irgendeine Nervenerschiitterung hervor- 
gerufen wird, desgleichen bei organischen Erkrankungen des Nerven- 
systems, wie bei cerebraler Apoplexie, bei Myelitis im Halsteil des 
Riickenmarks und bei tuberkuloser Meningitis. Das Auftreten von 
Singultus bei cerebralen Affektionen bedeutet im allgemeinen einen 
schweren Krankheitszustand und kiindigt die Nahe des letalen Aus- 
gangs an. Der klonische Zwerchfellkrampf wird bisweilen auf reflek- 
torischem Wege von seiten der Sexualsphare, des Gastrointestinal- 
traktus, des Peritoneum usw. hervorgerufen. Striimpell hat einen 
Fall von Singultus infolge von unmittelbarer Reizung des N. phrenicus 
beschrieben. Zwerchfellkrampf halt bisweilen kontinuierlich an, so dad 
die Zahl der Kontraktionen 100 in der Minute betragen kann. Es ist 
dies eine schwere Krankheitsform, bei der die Kranken auch in ihrer 
Nachtruhe gestdrt sind. In leichteren Fallen verlauft die in Rede 
stehende Krankheit paroxysmal, indem zwischen den einzelnen Singultus- 
paroxysmen freie Intervalle liegen. Die Atmung ist bei klonischem 
Zwerchfellkrampf, wenn derselbe nicht auch mit tonischem Krampf 
einhergeht, nicht erschwert, da die Kontraktion des Diaphragmas mit 
der respiratorischen Bewegung zeitlich nicht zusammenfallt. Bei toni¬ 
schem Krampf werden Atemnot, Cyanose beobachtet; das Diaphragma 
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nimmt an der Atmung keinen Anteil, die Regio epigastrica und die 
Regio hypochondrica stiilpen sich dann vor und verandem sich bei 
den verschiedenen respiratorischen Phasen nicht. 

Der tonische Zwerchfellkrampf wird stets von Schmerzen an 
den Insertionsstellen des Zwerchfells begleitet, die bisweilen den Cha- 
rakter von Gurtelschmerzen annehmen und in seltenen Fallen eine so 
heftige Asphyxie hervorrufen, daB direkte Lebensgefahr besteht. 
A. Schtscherbak hat auf partiellen tonischen Zwerchfellkrampf hin- 
gewiesen und betont, daB Atemnot, AtmungsstSrungen, Cyanose haupt- 
sachlich bei Erkrankung des costalen Teiles des Zwerchfells beobachtet 
werden, wahrend bei Affektion des lumbalen Teiles desselben diese 
Krankheitserscheinungen sehr schwach ausgepragt sind. Die reine 
Form von tonischem Zwerchfellkrampf wird sehr selten beobachtet; 
am haufigsten nach Hysterie und bei Tetanus. Ebenso selten kommt 
auch die gemischte Form vor, die sich aus klonischen und tonischen 
Krampfen zusammensetzt. 

Zum Zwerchfellkrampf letzter Art gehort auch mein Fall. Der 
Patient, bei dem wahrend seiner letzten drei Lebenstage kontinuierliche 
konvulsive Zuckungen des Diaphragmas beobachtet wurden, litt an 
progressiver Paralyse. Zunachst stellten sich bei ihm kontinuierliche 
Krampfe in der ganzen linken Korperhalfte ein, zu denen dann Zwerch- 
fellkrampfe auf derselben Seite hinzukamen. Als seltene Krampfform 
diirfte dieser Zwerchfellkrampf von wissenschaftlichem Interesse sein, 
und dies veranlaBt mich, den erwahnten Fall ausfiihrlicher zu be- 
schreiben. 

Der Pat. P. S. wurde wegen Verdachts der Brandstiftung als Untersuchungs- 
gefangener mit deut lichen Symptomen von progressiver Paralyse in das Kranken- 
haus aufgenommen. Er auBerte Wahnideen sinnloser Natur, so z. B., daB er der 
zweite Sohn Gottes nach Jesus Christus, daB er Kaiser von drei Kaiserreichen 
sei usw. Seine Gemiitstimmung anderte sich rasch: bald war sie gehoben, munter, 
bald weinerlich. Der Kranke ist sehr reizbar, auf brau send, zankte mit den Kranken 
und iiberfiel sie auch bisweilen. Sein Gedachtnis ist ziemlich gut erhalten. 

Der Pat. ist 36 Jahre alt, von mittlerer Statur und maBigem Ernahrungs- 
zustand. Schadel groB. Auf der Stelle der groBen Fontanelle befindet sich eine 
tiefe, sattelformige Impression. Der obere Teil der Stimknochen stellt einen 
konvexen Hocker dar. Das Gesicht ist asymmetrisch. Der rechte Arcus superciliaris 
ist hoher als der linke, die Nase ist nach links deviiert, die Ohren sind sehr groB, 
die Ohrlappchen angewachsen. Die Pupillen sind ungleichmaBig, die rechte Pupille 
ist breiter als die linke; beide Pupillen reagieren auf Licht; die Kniereflexe sowie 
der Cremasterreflex sind herabgesetzt. Das Rombergsche Symptom ist stark aus¬ 
gepragt. Die Sprache ist normal. Es besteht Tremor der Finger und der Zunge. 
Beim Rechnen macht der Pat. grobe Fehler. Vor ca. 16 Jahren hatte der Pat. 
an Lues gelitten und 36 Quecksilbereinreibungen erhalten; auch hat er ziemlich 
starken Abusus in baccho be trie ben. 

Der Pat. verblieb 4 Jahre im Krankenhaus. Die paralytischen Erscheinungen 
entwickelten sich bei ihm sehr langsam. Storungen der Sprache und des Ganges 
machten sich erst in den letzten Lebensmonaten bemerkbar. Zeitweise war er 


Digitized by 


Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



394 


J. S. Hermann: Uber linksseitigen kontinuierliehen Krampf 


Digitized by 


selir unruhig und litt an Schlaflosigkeit. Der Pat. auBerte nach wie vor absurde 
.Wahnideen, die nicht konstant bzw. nicht sj^stematisiert waren und sich immer- 
fort anderten: sinnlose GroBenw ahnideen wechselten mit ebenso absurden hypo- 
chondrischen Wahnideen ab, und gleichzeitig wechselte auch die Gemiitsstimmung. 

Motorische Stdrungen stellten sich bei dem Kranken sehr spat ein, machten 
aber dann rasche Fortschritte. Ungefahr zwei Monate vor dem Tode begann er 
liber Schwache in den Beinen zu klagen, und nach einigen Wochen war er bereits 
nicht mehr imstande, ohne gestiitzt zu werden, zu gehen. Zu dieser Zeit machte 
sich schon eine Stoning der Sprache bemerkbar. Ungefahr 20 Tage vor dem Tode 
stellten sich bei dem Kranken Zuckungen des linken Mundwinkels, nach weiteren 
vier Tagen solche im linken Arm, hauptsachlich in der Hand und in den Fingem 
ein, die den Charakter des lntentionszitterns flatten und bei willkiirlichen Be- 
wegungen zunahmen: nach einigen Tagen stellten sich bei dem Kranken Parese 
des linken Beines und konvulsive Zuckungen in demselben ein, die sich bei Er- 
regung steigerten. Die konvulsiven Zuckungen in den linken Extremitaten, im 
linken Mundwinkel waren nicht konstant, sondem paroxymal; desgleichen waren 
sie nicht synchron. Bisweilen bestanden Zuckungen nur im Mundwinkel oder in 
irgendeiner Extremitat. Meistenteils begannen dieselben in irgendeinem Korper- 
teile, worauf auch andere Korperteile in Zuckungen verfielen. Vier Tage vor dem 
Tode bekam der Patient einen epileptoiden Anfall. Er stiirzte aus dem Bett. Als 
man ihn aufhob, fiel es auf, daB die ganze linke Korperhalfte gelahmt war. Sehr 
schwache Bewegungen blieben nur in den Fingern und Zehen erhalten. In den 
linken Extremitaten und in der linken Gesichtshalfte wurden die Zuckungen 
heftiger und kontinuierlich. Das Bein zeigte rhythmische Flexion und Extension 
im Kniegelcnk. Der FuB machte Rotationsbewegungen nach innen. In der oberen 
Extremitat waren die konvulsiven Bewegungen in der Hand und in den Fingern, 
namentlich im Daumen und im Zeigefinger, am starksten ausgepragt. Die kon¬ 
vulsiven Zuckungen in der Wange und in den Extremitaten waren rhythmisch 
und synchron. Am Bein sah man gleichzeitig heftigen Spasmus der Extensoren, 
so daB die aktive Flexion nur mit groBer Muhe gelang. Die Atmung war erschwert. 
Der Schmerzsinn fehlte vollkommen. Der Patient reagierte nicht einmal auf tiefe 
Xadelstiche. Die Sprache war stark gestort, so daB man nur mit Miihe verstehen 
konnte, was der Pat. sprach. Das Babinskische Symptom fehlte. Der Pat. war 
vollstandig bei BewuBtsein, erkannte alle, klagte iiber heftige Kopfschmerzen, 
hauptsachlich rechts. Im Laufe des Tages bekam er siebenmal Erbrechen. Am 
folgenden Tage wiederholter epileptoider Anfall, der den Charakter der Jackson- 
schen Epilepsie hatte. Krampfe bestanden nur in der linken Kdrperhalfte und 
hielten einige Minuten lang an. Temperatur morgens 37,9, abends 39,0, Puls 
92—110 Schlage in der Minute. In der linken Kdrperhalfte bestanden nach wie 
vor rhythmische kontinuieriiche Zuckungen. AuBerdem waren Zuckungen in der 
Wange, in der Ober- und Unterlippe, in den beiden Extremitaten, in der Muskulatur 
des Abdomens, namentlich im M. obliquus externus, bemerkbar, so daB der Nabel 
bei jeder Kontraktion dieses Muskels nach links verzogen wurde. Die rechte Seite 
war ruhig. Nach dem zweiten epileptoiden Anfall stellte sich bei dem 
Pat. klonischer Krampf des Zwerchfells, und zwar gleichfalls in der 
linken Seite, ein. Die konvulsive Zuckung war im linken Hypochon- 
drium zu sehen. Jede Kontraktion des Zwerchfells wurde von Sin¬ 
gultus begleitet. Der Zwerchfellkrampf hielt ununterbrochen an, die Zahl der 
Kontraktionen des Zwerchfells erreichte 60—65 in der Minute, wobei sie weder 
mit den Pulsschlagen noch mit den respiratorischen Bewegungen zeitlich kongru- 
ierten. Gewohnlich machte das Diaphragma nur eine klonische Kontraktion, 
welche mit kurzdauernder tonischer Kontraktion endete. Die erste Phase des 
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Zwerchfellkrampfee fiel mit dem Singultus, die zweite mit der Pause zusammen. 
Sie folgten rhythmisch ununterbrochen aufeinander. Bieweilen erfuhr diese Regel- 
mafiigkeit eine Stoning. Die klonische Phase bestand aus einigen rasch aufeinander* 
folgenden, stoBformigen Zuckungen. Jede Kontraktion des Diaphragms rief 
Singultus hervor. Dies machte den Eindruck, als ob entweder die Zuckungen des 
Diaphragm as ihr Maximum nicht auf einmal, sondem nach einer ganzen Reihe 
von kleineren Zuckungen erreichten, oder als ob wir es im vorliegenden Falle mit 
partiellen Zwerchfellkrampfen, mit Zuckungen in den einzelnen Biindeln desselben 
zu tun hatten, die nicht synchron waren, sondem aufeinander folgten. Der links- 
seitige Zwerchfellkrampf wurde bei dem Kranken drei Tage lang beobachtet, 
indem er bis unmittelbar zum Tode andauerte. Wahrend dieser drei Tage bewegte 
sich die Temperatur zwischen 39 und 40, der Puls war beschleunigt und zeigte 
eine Frequenz von 120—140 Sohlagen in der Minute, die Atmung war erschwert. 

Die Sektion muBte auf Bitten der Angehorigen unterbleiben. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daB der Patient an progressiver Para¬ 
lyse gelitten hat. Dafiir sprechen sowohl die physischen als auch die 
psychischen Symptome, die bei dem Patienten beobachtet wurden, 
femer der ganze Verlauf der Krankheit. 

Von kOrperlichen Symptomen kommen in Betracht: die Ungleich- 
maBigkeit der Pupillen, die Herabsetzung der Kniereflexe und das deut- 
lich ausgesprochene Rombergsche Symptom. Der Patient auBerte 
Wahnideen paralytischer Natur, die sich durch Inkonstanz, durch 
Systemlosigkeit und vollstandige Absurditat auszeiohneten. Im letzten 
Krankheitsstadium stellten sich bei dem Patienten Sprachstorungen 
imd andere motorische StOrungen, wie Paralysen, epileptoide Anfalle 
und Konvulsionen ein. Bei keiner anderen Krankheit sind die moto- 
rischen StOrungen so verschiedenartig, so wunderlich und so haufig 
wie bei progressiver Paraljrse. Wenn man die pathologisch-anatomischen 
Veranderungen des Nervensystems bei progressiver Paralyse, den dif- 
fusen Charakter derselben in Betracht zieht, so leuchtet diese Erschei- 
nung ohne weiteres ein. 

Ein besonders seltenes Vorkommnis scheint mir der hier von mir 
beschriebene linksseitige klonische Krampf des Zwerchfells zu sein. Bei 
meinem Kranken haben die Krampfe am linken Mundwinkel begonnen 
und sich dann allmahlich auf den linken Arm, das linke Bein und schlieB- 
lich auf das Zwerchfell ausgebreitet. Die Symptome der Jacksonschen 
Epilepsie und die torpiden Krampfe waren gleichfalls in der linken 
Seite lokalisiert, woraus man schlieBen kann, daB ein pathologisoher 
ProzeB sich allmahlich und sukzessive in der rechten Hemisphare 
entsprechend der Anordnung der motorischen Zentren der Hirnrinde 
ausbreitete; dieser KrankheitsprozeB durfte im imteren Teile der zen- 
tralen Windungen begonnen und, ein Zentrum nach dem anderen er- 
greifend, sich nach oben ausgebreitet haben Das Auftreten von 
Krampfen in der 1'nken Halfte des Zwerchfells unmittelbar nach der 
Feststellung derselben in der unteren Extremitat, legt den Gtedanken 
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nahe, daB in der Himrinde ein besonderes Zwerchfellzentrum vor- 
handen sein miiase, welches man in der Nahe des Zentrums der unteren 
Extremitat zu suchen habe, und dessen Reizung die von mir beobach- 
teten einseitigen torpiden Zwerchfellkrampfe bewirkt hat. Meine 
Beobachtung steht mit der Bebauptung von Francis Franck im 
Widerspruch, daB es auf der Oberflache der Himrinde ein besonderes 
Zentrum fiir die Kontraktionen des Zwerchfells nicht gebe. Die experi- 
mentellen Reizungen der Zentren der Himrinde haben ergeben, daB 
dieselben Kontraktionen nicht in einzelnen Muskeln, sondem in einer 
ganzen Gruppe von physiologisch funktionierenden Muskeln hervor- 
rufen; nur in denjenigen Muskeln, die eine selbstandige Funktion be* 
sitzen, kann man eine isolierte Kontraktion erzeugen. Dm Diaphragma 
ist ein inspiratorischer Muskel, der durch den N. phrenicus innerviert 
wird, welcher Muskel bei seiner Beteiligung am AtmungsprozeB eine 
selbstandige Funktion hat. Die isolierten klonischen Krampfe des Dia* 
phragmas ohne Beteiligung von anderen respiratorischen Muskeln 
weisen gleichfalls darauf hin, daB fiir das Diaphragma ein besonderes 
motorisches Zentrum in der Himrinde vorhanden sein miisse, das dem 
allgemeinen respiratorischen Zentrum nicht untergeordnet ist. Wir 
wissen aus der Physiologic, daB sich in der Medulla oblongata das respi- 
ratorische Hauptzentrum befindet, das also den Rhythmus und die 
Symmetric der respiratorischen Bewegungen beherrscht; es ist dies 
ein allgemeines koordinierendes Zentrum, welches die verschiedenen, 
an der Respiration beteiligten Muskelgmppen in Koordination bringt 
und dem sowohl die im Riickenmark gelegenen als auch die hoher ge- 
legenen Atmungszentren untergeordnet sind. 

Die Frage der Topographie der Atmungszentren in der Himrinde 
ist noch nicht endgiiltig gelcSst. Ich mftchte auf die Atmungszentren 
hinweisen, die Bechterew bei seinen an Affen angestellten Unter- 
suchungen nacbgewiesen hat. Beispielsweise hat er ein Zentmm in 
der Nahe der Grenze konstatiert, die den Lobus frontalis von den 
Zentralwindungen scheidet. und em weiteres Zentmm nach auBen und 
vom vom vorangehenden Zentrum. Beim Menschen hat Bechterew 
ein inspiratorisches Zentmm im hinteren Abschnitt des zweiten Gyrus 
frontalis in der Nahe der vorderen Zentralwindung gefunden. Seine 
Experimente machte Bechterew an einem Patienten, an dem zu thera- 
peutischen Zwecken die Trepanation des Schadels ausgefiihrt wurde. 

Nachdem wir die Topographie der von Bechterew angege- 
benen Atmungszentren kennen gelemt haben, wird die Lokalisation 
des von mir angenommenen Zentrums fiir das Diaphragma im Lobus 
frontalis an der Grenze mit der vorderen Zentralwindung im Bereich 
der Lokalisation der oben erwahnten Atmungszentren noch wahr- 
scheinlicher. Meine Beobachtung ist noch insofem von Interesse, als 
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sie gezeigt hat, daB die Himrinde auf das Zwerchfell einen sioh kreu- 
zenden oder richtiger einen hauptsaeblich sich kreuzenden EinfluB ansiibt. 
Die linksseitigen Zwerchfellkrampfe, die sich an die Krampfe der Ex- 
tremitaten derselben Seite angeschlossen haben, beweisen, daB der 
pathologische ProzeB, der dieselben hervorgerufen hat, in der rechten 
Hemisphare lokalisiert war. Horsley und Beevor haben nachgewiesen, 
daB die Zentren der Himrinde auf die Korpermuskulatur einen doppel- 
seitigen EinfluB ausiiben, d. h. daB das Zentrum oiner Jeden Hemi¬ 
sphare die eine und die andere Seite innerviert. Beehterew und seine 
Schuler sind auf Grand ihrer experimentellen Untersiichungen zu dem- 
selben Schlusse gelangt, jedoch sind die beiden Seiten durch die corti- 
calen Zentren nicht in gleiohem MaBe innerviert. In der Mehrzabl 
der Falle iiben bei hoheren Tieren und beim Menschen die Zentren 
der Rinde in der Hauptsache einen gekreuzten EinfluB aus. Bei 
Reizung der Mehrzahl der corticalen Zentren tritt eine intem vere 
Kontraktion in der Muskulatur der entgegengesetzten Seite ein, leichte 
Muskelkontraktionen werden aber auch in den entsprechenden Muskel- 
gruppen der gleichnamigen Seite beobacbtet. Nach der Meinung von 
Beehterew kann man im Gehim kaum ein Zentrum finden, welches 
einen lediglich gekreuzten EinfluB ausiibte. In manchen Fallen 
innerviert die Himrinde die Muskulatur der gleichnamigen Seite in 
starkerem Grade. Zu den Muskelgruppen, die hauptsachlich von 
Zentren der korrespondierenden Hemisphare innerviert werden, ge- 
hdren die Muskeln, die den Riicken nach der gleichnamigen Seite beugen, 
und die Muskeln, die den Kopf drehen (M. stemo-cleido-mastoideus und 
M. cucullaris). Manche Zentren iiben einen beiderseitigen EinfluB von 
fast gleicher Intensitat auf beide Seiten aus. Manche Forscher sind der 
Meinung, daB symmetrisch wirkende Muskeln in der Himrinde in 
gleichem MaBe vertreten sind. Darauf ist es zuriickzufiihren, daB die 
Funktion der Muskeln, die das Schlucken, das Kauen besorgen, des- 
gleichen der Muskeln, die vom oberen Ast des N. facialis innerviert 
werden, bei einseitigen Lahmungen nicht gestSrt ist, weil bei der Affek- 
tion des einen Zentrums Kompensation durch das gleichnamige Zen¬ 
trum der anderen Seite eintritt. Das Diaphragma stellt einen Doppel- 
muskel vor, der von zwei Nerven innerviert wird. Bei normaler Atmung 
funktionieren beide Halften des Diaphragmas gleichzeitig, symmetrisch. 
A priori hatte man erwarten konnen, daB die Reizung des Zentrums 
der einen Seite eine konvulsive Kontraktion des Diaphragmas hatte 
hervorrufen miissen. In meinem Falle haben wir klonische Krampfe 
nur der linken Halfte des Zwerchfells gesehen. Wenn in der rechten 
Halfte konvulsive Kontraktionen vielleicht auch bestanden haben, so 
waren diese Krampfe jedenfalls so geringfiigig und schwach, daB sie 
weder gesehen noch gefiihlt werden konnten. Wir ersehen daraus, daB 
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die Reizung des corticalen Zentrums eines symmetrischen Muskels, 
das einen hauptsachlich sich kreuzenden EinfluB hat, konvulsive Kon- 
traktionen des Muskels der entgegengesetzten Seite oder, vorsichtiger 
gesprochen, einen starkeren konvulsiven Effekt auf der entgegen¬ 
gesetzten Seite hervorruft. Meine Beobachtung ist noch insofem von 
physiologischem Interesse, als sie uns gezeigt hat, daB der Singultus 
nicht nur durch Kontraktion des ganzen Diaphragmas, sondem auch 
durch eine Kontraktion der Halfte desselben, wahrscheinlich auch durch 
partielle Kontraktionen in den einzelnen Biindeln des Diaphragmas 
hervorgerufen werden kann. 


Literaturverzeichnis. 

Bechterew, W., Grundziige der Lehre von den Funktionen des Gehims. 
Franck, F., Influence des excitations du cerveau sur les principales fonctions 
organiques. Compt. rend, de la Soc. de Biol. 1888. 

— Fonctions motrices du cerveau. Paris 1887. 

Horsley u. Beevor, On muscular movements and their representation in the 
central nervous system. Brit. med. Journ. 1903. 

Schtsoherbak, A., Klinische Vorlesungen: Tonische Krampfe des Diaphragms 
hysterischer Provenienz. 

— Zur Frage der hysterischen Contracturen und Spasmen des Diaphragms und 

der Bauchmuskeln usw. Joum. f. Neuropathol. u. Psych. 1909, Heft 3—4. 
Striimpell, A., Spezielle Pathologie und Therapie. 


Go i igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



t)ber Stereotypien und sonstige katatonisehe Erscheinungen 

bei Idioten. 

Von 

Dr. W. Plaskuda, 

zweiter Arzt der Brandenburgischen Idloteoanstalt zu LUbben. 

Mit 4 Textfiguren. 

(Eingegangen am 13. Janxtar 1911.) 

Seitdem Kahlbaum das Krankheitsbild der Katatonie aufgestellt 
hat, hat eine emsige klinische Forschung ergeben, daB die dabei vor- 
kommenden Symptome zwar hauptsachlich fur die Dementia praeoox 
in Frage kommen, daB indessen katatonisehe Erscheinungen im Verlaufe 
der verschiedensten Psychosen sich finden konnen. Zuerst sind solehe 
Symptome auch bei der Paralyse nachgewiesen worden. Knecht*) 
fand langdauemde Stuporzustande, stundenlang anhaltende kata- 
tonische Starre, Bewegungsstereotypien, Verbigerieren, Schnauzkrampf, 
endlich auch Katalepsie, so daB erst die sorgfaltige Beobachtung die 
Diagnose auf Paralyse sicherte. Auch beim manisch-depressiven Irresein 
sind neuerdings solehe Erscheinungen beobachtet worden. Dieser 
Autor 2 ) fand rhythmische Kiefer be wegungen, rhythmische Bewegungen 
einzelner Extremitaten. stereotypes Wippen des Kopfes und Rumpf- 
beugen, monotone stereotype Ausdrucksbewegungen. Nach Gaupp 3 ) 
kommen auch bei senilen Geistesstonmgen zweifellos katatonisehe 
Symptome vor, und zwar soli es bei ungeheilten Depressionszustanden 
Affektausdrucksbewegungen geben, welche den Manieren und Stereo* 
typien der Dementia praecox sfehr ahnlich sind. Was die Symptome der 
Katalepsie Echolalie und Echopraxie betrifft, so gibt Kraepelin 4 ) an, 
daB Andeutungen dieser Erscheinungen bei den verschiedenartigsten 
Krankheitszustanden beobachtet werden. Er sagt: „Ich sah bei Hyste 
rischen, Epileptischen, Paraljrtikem, Alkoholisten, bei traumatischem 
HimabsceB und bei einem machtigen Hydrocephalus mit Hemiplegic, 

1 ) Knecht, t)ber die katatonischen Erscheinungen in der Paralyse. Allg. 
Zeitschr. f. Psych. 4!t, 331. 1885. 

*) PferBdorf, Stereotypien im manisch-depressiven Irresein. Centralbl. f. 
Xervenheilk, u. Psych. 1906. S. 745. 

3 ) Qaupp, Die Depressionszustande des hoheren Lebensalters. Miinoh. med. 
Wochen8chr. 1905. Nr. 32. 

*) Kraepelin, Lehrbueh der Psychiatrie. 8. Aufl. 1, 379. 1909. 
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hier aus begreiflichen Griinden nur auf der nichtgelahmten Seite. Bei 
weitem am ausgesprochensten aber findet sich diese ganze Gruppe von 
Stdrungen bei der Dementia praecox, insbesondere bei jenen Formen, 
die wir als Katatonie kennen lemen werden.“ 

tTber die katatonischen Erscheinungen bei der Idiotie ist bisher nicht 
viel bekannt. AuBer gelegentlichen Hinweisen in der Literatur gibt es 
nur die Arbeiten von Weygandt *) und H. Vogt 8 ), welche sich mit 
diesem Thema genauer beschaftigen, worauf ich noch spater zuriick- 
komme. Diese Autoren stiitzen sich aber nur auf verhaltnismaflig wenige 
Falle. Die Untersuchung dieser Krankheitserscheinungen an einem 
groBen Material erschien mir daher als eine dank bare Aufgabe. Diese 
interessanten Symptome sind namlich derart haufig und auffallend, daB 
man sich wundem muB, daB dariiber erst so sparliche Beobachtungen 
vorliegen. 

Man findet bei Idioten auBerordenthch oft Stereotypien, und zwar 
Bewegungsstereotypien in den mannigfaltigsten Formen, sowie Haltungs- 
stereotypien aller Art, femer stereotype Ausdrucksbewegungen, sprach- 
liche Stereotypien, endlich Katalepsie, Echolalie und Echopraxie sowie 
Widerstreben 3 ), also alles Erscheinungen, welche in dem katatonischen 
Symptomenkomplex enthalten sind. 

Zuerst habe ich mich mm bemiibt, festzustellen, wie haufig iiberhaupt 
solche Symptome bei Idioten sind. Dabei merkte ich bald, daB dieselben 
fast ausnahmslos nur bei den schweren Formen der Idiotie vorkommen. 
Ich habe daher zuerst die Zahl der vorhandenen tiefstebenden Idioten 
in der Anstalt festzustellen gesucht, wobei der Bestand vom 1. September 
1910 in Rechnung gezogen ist. Was unter tiefstehenden Idioten zu 
verstehen ist, bedarf wohl keiner naheren Erlauterungen. Die Grenze 
nach oben ist naturlich schwer zu ziehen, doch habe ich schon solche 
Kranke, welche sich mit ganz einfachen Arbeiten wie FedemschleiBen 
beschaftigen konnen, nicht mehr mitgerechnet. Von solchen tiefstehenden 
Idioten befinden sich in der Anstalt 255. Stereotypien fand ich bei 
dieser Art Kranken insgesamt in 152 Fallen, das sind also nahezu 60%, 
darunter sind auch eine Anzahl Kranker, welche andere katatonische 
Erscheinungen (Katalepsie, Echolalie und Echopraxie) bieten, diese 
Symptome sind aber erheblich seltener und finden sich insgesamt nur 
bei 11 Patienten. Bei den hdherstehenden Kranken, welche geistig 
reger sind und sich im Rahmen der Anstalt niitzlich beschaftigen, fand 
ich solche Erscheinungen niemals, obwohl ich das gesamte Material von 
550 Idioten daraufhin untersucht habe. 

*) Weygandt, Idiotie und Dementia praecox. Zeitechr. f. d. Erforsch. u. 
Beh. d. jugendJ. Schwachsinns i, 319. 

2 ) H. Vogt, 1'ber Falle von Jugendirresein im Kindesalter. Allg. Zeitechr. 
f. Psych. SC, 544. 1909. 

3 ) Ich folge hierbei der von Weygandt gegebenen Einteilung. 
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Unter den 152 Fallen sind 100 Kinder nnter 16 Jahren, und zwar 
mannlich 56, weiblich 44, Erwachsene 52 und zwar mannlich 20, weib- 
lich 32. Dem Alter nach gruppieren sioh die Kranken wie folgt: 
zwischen 2 und 5 Jahren 9 


5 

a 

10 

44 

10 

ii 

15 

34 

15 

Ji 

20 „ 

32 

20 

a 

30 

22 

30 

a 

40 

6 

40 

>> 

50 

2 

50 

>> 

60 „ 

3 


Summa 152 

Bei dieser Zusammenstellung ist auffallig die groBe Anzahl Kinder. 
Wenn man aber in Betracht zieht, daB die schwereren Falle von Idiotie 
ein hdheres Lebensalter im allgemeinen nicht erreichen, so lindet diese 
Erscheinung eine natiirliche Erklarung. Nach der umfangreichen 
Statistik von Clark und Astwood 1 ), die ich auch durch meine Er- 
fahrungen bestatigen kann, sterben die meisten Idioten im friihen Alter, 
ein Alter von iiber 25 Jahren erreicht nur ein geringer Prozentsatz, und 
das sind dann die riistigeren und h5herstehenden Falle, welche fur meine 
Zusammenstellung nicht in Betracht kommen. 

Es ware nun notwendig, zur genaueren Beurteilung der Falle, diese 
mdglichst nach klinischen Diagnosen zu ordnen. Doch dabei entstehen 
grofie Schwierigkeiten, da wir ja von einer genaueren klinischen Grup- 
pierung der verschiedenen Idiotieformen noch weit entfemt sind. Das 
Gros bilden namlich, wie schon Wildermuth hervorgehoben hat, in 
den Anstalten diejenigen Falle, in denen man bei dem heutigen Stande 
unserer Kenntnisse in vivo eine spezielle Diagnose nicht stellen kann. 
Einen gewissen Einblick kann aber die folgende Zusammenstellung 
immerhin bieten, bei welcher ich der von Ireland und Weygandt 
gegebenen Einteilung gefolgt bin. Danach teilen sich meine Falle ein in: 

1. Idiotie ohne Diagnose, sog. einfache oder angeborene Idiotie 59 Falle 

2. Idiotie infolge von entzundlicher Himerkrankung .... 28 „ 

3. Idiotie mit Epilepsie.33 „ 

4. Mikrocephale Idiotie.7 „ 

5. Hydrocephale Idiotie.7 „ 

6. Thyreogene Idiotie.3 „ 

7. Idiotie mit tuberOser Sklerose.1 „ 

Idiotie bei Littlescher Krankheit. 10 „ 


8 . 

9. 


Traumatische Idiotie.3 


Summa 152 Falle 

*) Clark and Astwood, The longevity of idiots. Referat. CentralbL f. 


Xervenheilk. u. PBych. 1907, S. 932. 
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Wie man sieht, sind also bei meinen Fallen fast alle Idiotieformen 
vertreten, welche man bis jetzt unterscheiden gelemt hat. Man wird 
nur die durch Syphilis erzeugte Idiotie vermissen. Auch davon habe 
ich einige Falle aber keine mit Stereotypien. Wahrscheinlich wiirden 
sich unter den angefiihrten eine Anzahl aussondem lassen. Aber ich 
bin leider nicht in der Lage eine groBere Anzahl Patienten nach W asser- 
mann untersuchen zu lassen. 

Alle Falle aufzuzahlen wiirde natiirlich zu weit fiihren. Ich be- 
schranke mich darauf, eine Anzahl besonders pragnanter Beispiele 
herauszugreifen und von den bei den ubrigen beobachteten Erscheinungen 
eine kurze Beschreibung zu geben. 

Da Stereotypien die am haufigsten zu beobachtenden Erscheinungen 
sind, so bringe ich zuerst eine Anzahl Falle, wo Bewegungsstereotypien 
im Vordergrunde stehen, und zwar zuerst 4 Falle der ersten Gruppe: 

Fall 1 . Gunther E., 3 3 / 4 Jahr, Anstaltsaufenthalt D /4 Jahr. Unehelich ge- 
boren; Mutter gesund. Angeborener Schwachsinn, lerate bisher noch nicht sprechen, 
zeigt aber ein ganz geringes Sprachverstandnis. 1 st unreinlich, schreit viel. Im 
Wachatum etwas zuriickgeblieben, maBige Erscheinungen von Rachitis, Strabis¬ 
mus convergens links, sonst im korperlichen Befund nichts Besonderes. 

Macht zeitweise hin und her pendelnde Bewegungen mit dem Oberkorper, 
ferner alle Tage stereotype schlagende und wirbelnde Bewegungen mit Armen 
und Handen. Wenn man den Pat. anfaBt, hort er sofort mit den Bewegungen 
auf und nimmt diese erst auf, wenn er ungestort bleibt. Er ist bei der Unter- 
suchung widerstrebend, gegen die Pflegerinnen* meist nicht. Keine Katalepsie, 
keine Echolalie oder Echopraxie. 

Fall 2 . Georg K., 11 Jahre, Anstaltsaufenthalt 2 Jahre. Angeborener Schwach¬ 
sinn ; in der Familie keine Geisteskrankheiten. Hat leichte Rachitis gehabt. Blieb 
ganz blode, lemte nicht sprechen. Kann horen, versteht aber nichts. Ist standig 
unsauber. Immer lebhaft und vergniigt, harmlos, lediglich Gegenstand der Pflege. 
Im Verlauf der Anstaltsbehandlung nichts Besonderes, kein Fortschritt in gei- 
stiger Beziehung. t)ber das Verhalten zu Hause ist auch nichts Besonderes be- 
kannt. Die GroBe des Knaben ist dem Alter entsprechend. Keine Lahmungen, 
kann alle Glieder gut gebrauchen. Sensibilitat anscheinend nicht gestort. 

Macht viel eigentiimlich wirbelnde Bewegungen mit den Handen, wobei er 
die Arme halb von sich streckt. Dreht den Kopf in rhythmischer Weise in der 
vertikalen Achse schnell hin und her; dreht sich viel im Kreise herum. Ist zeit¬ 
weise widerstrebend. Keine Katalepsie, keine Echopraxie. Grimassiert ofters, 
Die Bew T egungs 8 tereotypien sind sehr beeinfluBbar. 

Fall 3. Anna R., Alter 19 Jahre, Anstaltsaufenthalt 12 Jahre. t)ber Hereditat 
nights bekannt; ist angeboren schwachsinnig. Lemte erst mit 3 Jahren laufen, 
kann einige Worte sprechen und bis 3 zahlen, muB aber an- und ausgekleidet 
werden. Kann allein essen. Schreit haufig sehr laut. Im korperlichen Befund 
nichts Besonderes. Der Verlauf bot auch nichts Besonderes. Die Pat. blieb auf 
derselben niedrigen Stufe stehen und entwickelte sich korperlich annahernd 
normal. 

' Macht schon seit vielen Jahren — der genaue Beginn ist nicht mehr fest- 
zustellen — hin und her wiegende Bewegungen mit dem Oberkorper, ferner wirbelt 
sie die Hande in rhythmischer Weise durcheinander. Die Bewegungen sind sofort 
durch Anriihren der Pat. zura Aufhoren zu bringen, um dann jrnch einiger Zeit 
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stets wieder anzufangen. Pat. ist haufig sehr widerstrebend. Sonst keine kata- 
tonischen Symptome. 

Fall 4. Friederike N., 59 Jahre, Aufenthalt 8 Jahre, Mutter geistesschwach. 
Ist unehelich geboren. Angeborener Schwaohsinn. Entwickelte sich korperlich 
ganz gut, blieb aber in der geistigen Entwicklung zuriick und konnte die Schule 
nicht besuchen, lemte nur unartikuliert sprechen und war zu keiner Arbeit zu 
gebrauchen. Sonst im Verlaufe nichts Besonderes. 

Maeht viel hin und her wiegende Bewegungen mit dem Oberkorper. Ist sehr 
widerstrebend bei der Untersuchung, sonst nicht. Das Hin- und Herwiegen hdrt 
auf, wenn man die Pat. anspricht, stellt sich aber stets regelmaBig ein, wenn die 
Pat. auf ihrem gewohnten Platze sitzt. Sonst keine katatonischen Erscheinungen. 

In diesen Fallen habe ich eine spezielle Diagnose nicht stellen konnen. 
Es folgen nun 2 Falle, wo man nach dem kdrperlichen Befunde eine 
abgelaufene Encephalitis vermuten kann. 

Fall 5. Erna M., 9 Jahre, Aufenthaltsdauer 3 Jahre. Angeborener Schwach- 
sinn. Ganz blode, unrein, muB wie ein kleines Kind besorgt warden. Kann horen, 
aber nicht sprechen, versteht nichts. Im Verlauf nichts Besonderes. Blieb immer 
ganz stumpf und ruhig. Keine Anderung in geistiger Beziehung wahrend des 
3jahrigen Anstaltsaufenthaltes. GroBe etwa dem Alter entsprechend. Lahmung 
des linken Beines, welche seit der friihesten Kindheit besteht. t)ber den Beginn 
dieser Erkrankung ist Genaueres nicht bekannt. AuBerdem ist der linke Facialis 
leicht paretisch. Das Kind macht schon jahrelang mit dem Oberkorper hin und 
her wiegende Bewegungen, faBt mit beiden Handen in die Schiirze und macht 
mit den Fingem klavierspielerartige, klappende rhythmische Bewegungen. Wenn 
man das Kind anriihrt, hort es auf damit. Bei der Untersuchung voriibergehend 
widerstrebend, auch sonst ofters. Keine Katalepsie usw. 

Fall 6. Pauline H., Alter 19 Jahre, Aufenthaltsdauer 2 Jahre. Angeborener 
Schwachsinn, ganz tiefstehend. Im Alter von 2 Jahren soil sie nach Angabe der 
Eltem vom Schlage getroffen worden sein. Sie hat nicht sprechen gelemt, hat 
kein Sprachverstandnis, zeigt ein blodes Grinsen. Im allgemeinen ruhig. 1st 
linkshandig. Lahmung des rechten Armes und des rechten Beines, welches sie 
heim Gehen stark nachschleppt. 

Macht viel hin und her schaukelnde Bewegungen mit dem Oberkorper, ferner 
drehende Bewegungen mit den Fingern. Wenn man sie beobachtet, hort sie auf. 
Sie ist zeitweise widerstrebend, keine Katalepsie und Befehlsautomatie. 

Sehr haufig sind in der Anstalt die Falle von Idiotie mit Epilepsie. 
Diese Falle zeigen auch oft Lahmungen, gehen also oft in die vorherige 
Gruppe iiber. Auch davon fiihre ich einige beliebig ausgewahlte Falle 
mit Bewegungsstereotypien an. 

Fall 7. Helene M., 10 Jahre, Aufenthaltsdauer 3 Jahre. Hat nach dem arzt- 
lichen Fragebogen mit 1 Jahre Gehirnentziindung gehabt, 1 J 2 Jahr krank gelegen 
und ist danach blode geblieben. Vom 4. Lebensjahre ab traten dann epileptische 
Krampfe auf; auch jetzt hat Pat. alle Monate mehrere schwere epileptische Krampf- 
anfalle. Friiher war das Kind ganz munter und lebhaft, ist im Laufe der letzten 
2 Jahre allmahlich mehr verblodet, spricht nur noch einige Worte, ist unrein 
geworden. Ist in der Entwicklung zuriickgeblieben. Sieht aus wie 5 Jahre alt; 
sonst korperlicher Befund negativ. 

Das Kind dreht, solange es sich in Anstaltsbehandlung befindet, den Kopf 
und Oberkorper ziemlich schnell in der vertikalen Achse hin und her, dabei macht 
es wedelnde Bewegungen mit den Handen und lachelt vergniigt. Dies geht den 
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ganzen Tag mit kiirzeren und langeren Zwischenraumen. Wenn man sich mit ihr 
beschaftigt, hort sie sofort auf. Sie ist zeitweise widerstrebend, sonst keine kata- 
tonischen Erscheinungen. 

Fall 8. Hertha D., 10 Jahre, Anfenthalt 4 Jahre. Entwickelte sich korperlich 
normal, blieb aber geistig auf ganz tiefer Stufe stehen; lemte nioht sprechen, ist 
fast dauemd sehr unruhig, beifit sich viel in die Arme. Leidet seit der friihesten 
Kindheit — der genaue Zeitpunkt ist nicht bekannt — an epileptischen Krampfen. 

Hat auch jetzt noch manchmal in Abstanden von einigen Monaten schwere epi- 
leptische Krampfanfalle. 

Macht, solange die Beobachtungen reichen, viel stereotype Drehbewegungen 
mit den Fingern, wedelt viel mit den Handen. Rhythmisches Kopfnicken. Tritt 
haufig vielmal hintereinander von einem FuB auf den anderen und wiegt dabei 
mit dem Oberkorper hin und her. Sonst keine katatonieartigen Symptome. 

Fall 9. Margarethe H., 15 Jahre alt, Aufenthaltsdauer 9 Jahre. Ein alterer 
Bruder hat auch an Krampfen gelitten. Hatte von friihester Kindheit an Krampfe 
und lemte nicht sprechen, zeigt aber ein geringes Sprachverstandnis. Recht un- 
ruhig, unsauber. Korperliche Entwicklung normal. Hat ziemlich haufig epi- 
leptische Anfalle. 

Hat meist den Daumen der einen Hand im Munde und dreht die Hand schnell 
hin und her, dabei mit den Fingern wirbelnde Bewegungen machend. Oder sie 
wirbelt die Arme langere Zeit hindurch in der Luft hin und her, wiegt mit dem 
Oberkorper hin und her. Grimassiert viel. Sie ist voriibergehend widerstrebend, 
sonst keine katatonischen Erscheinungen. Die Stereotypien sind leicht durch 
Anrufen oder Anriihren zu beeinflussen. 

Auch bei tuberOser Sklerose kommen Stereotypien vor. Ich hatte 4 

bereits Gelegenheit, 4 dieser ziemlich seltenen Falle zu beobachten, die 
alle zur Obduktion kamen. Die Diagnose ist verhaltnismafiig leicht 
zu stellen. 

Fall 10. Alfred W., 11 Jahre, Aufenthaltsdauer 5 Jahre. Vater nervenkrank. 

Von fruhester Kindheit an Krampfe, entwickelte sich in geistiger Beziehung gar 
nicht, korperlich annaherad normal. War in der Anstalt dauemd vollig blode, 
schrie viel, zeigte kein Sprachverstandnis, war dauemd unrein, hatte regelmaBig 
epileptische Krampfe, manchmal gehaufte Anfalle. Im Gesicht Adenoma seba¬ 
ceum, im Gesicht und am iibrigen Korper auBerdem zahlreiohe Fibrome. Tod im 
Status epilepticus. Diagnose durch die Sektion bestatigt 1 ). 

Der Pat. machte zu Lebzeiten fast standig stereotype Drehbewegungen mit 
dem Kopfe in vertikaler Achse. Zeitweise machte er auch mit den Armen und 
Handen schlagende und wedelnde Bewegungen. Er war gegen den Arzt meist 
sehr widerstrebend, gegen die Pflegerinnen aber nicht. Sonst hot er keine kata¬ 
tonischen Symptome. 

Auch bei Kretinen sind katatonische Erscheinungen nicht allzu 
selten. 

Fall 11. Anna B., 8 Jahre, Aufenthalt U/ 4 Jahr. Angeborene geistige Schwache ^ 

infolge Fehlens der Schilddriise, sieht aus wie 2 Jahre alt. Pastoees Aussehen. 

Hat sich unter standiger Schilddriisendarreichung bereits etwas gebeesert. Ist 
immer munter und vergniigt, spricht seit einigen Monaten einige Worte und ver- 
steht einfache Aufforderungen, ist ziemlich sauber geworden. 

Das Kind macht alle Tage beim Sitzen hin und her wiegende rhythmische 

! ) Der Fall wird von anderer Seite noch weiter bearbeitet. 
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Bewegungen mit dem Oberkorper, hort aber auf, wenn man nahe kommt. Sie 
ist zeitweise widerstrebend, sonst keine katatonischen Symptome. 

Es foigt nun ein Fall von Hydrocephalus. 

Fall 12. Willy J., 9 Jahre, Aufenthalt 2 J / 4 Jahre. Keine nachweisbare Be- 
lastung. Angeborener Schwachsinn. Ganz tiefstehend, schreit sehr viel, kann 
nicht sprechen. Hat eine spastische Lahmung beider Beine, ferner totale Anal- 
geeie. MaOiger Hydrocephalus. Kopfumfang 54 cm; ist sonst in der GroBe sehr 
zuruckgeblieben. GroBe betragt 100 cm. 

Wedelt viel in rhythmischer Weise mit den erhobenen Armen. Viel Dreh- 
und Wirbelbewegungen mit den Fingenr. LaBt sich leicht dabei beeinflussen. 
Widerstrebend, aber nur voriibergehend. 

Zur Gegeniiberstellung sei nun ein Patient mit Mikrocephalie an- 
gefiihrt. 

Fall 13. Paul V., 13 Jahre, Aufenthalt 7 Jahre. Eine Schwester ebenfalls 
Mikrocephalin, hat aber keine Stereotypien. Pat.' versteht ganz einfache Auf- 
forderungen, kann „ja“ sagen. Ist unrein, speichelt. Schreit manchmal ohne 
Grand. KorpergroBe 115 cm, Kopfumfang 40 cm. Keine Lahmungen. 

Der Knabe macht viel wirbelnde Bewegungen mit den Handen. 1st manch¬ 
mal widerstrebend. Keine Katalepsie usw. 

Zum SchluB fiihre ich als Beispiel fiir Bewegungsstereotypien noch 
eine Patientin mit Littlescher Krankheit an. Idiotie mit Littleschen 
Symptomen ist in der Idiotenanstalt recht haufig. Ich schatze alle 
Fall© zusammen auf etwa 40, das wiirden beinahe 10% des Bestandes 
sein. Am haufigsten ist bei uns die sog. spastisch-choreatische Form 1 ), 
welche ausgezeichnet ist durch Spasmen, choreiforme Bewegungen und 
Athetose und leicht mit der chronischen Chorea verwechselt wird, wie 
schon Little angegeben hat. Ich muB es mir versagen, an dieser Stelle 
weiter auf diese interessanten Krankheitsbilder einzugehen, da dies 
nicht im Rahmen dieser Arbeit liegt, ich werde meine Beobachtungen 
darxiber spater an anderer Stelle publizieren. 

Fall 14. Hertha G., Alter 6 Jahre, Aufenthalt 4 Wochen. Keine nachweis¬ 
bare Belastung. t)ber die Vorgeschichte ist nicht viel bekannt. Es fiel den Eltern 
auf, daB das Kind nicht sitzen konnte, nicht laufen und sprechen lernte, im Wachs- 
tum zuriickblieb und schon immer steif war. Das Kind ist auch jetzt noch vollig 
blode, zeigt gar kein Sprachverstandnis, schreit viel, ist unrein. Es hat Spasmen 
in Armen und Beinen so wie in der Nackenmuskulatur, auch in der Gesichts- 
muskulatur sind Spasmen vorhanden, so daB das Kauen erschwert ist. Die Spasmen 
sind in den Beinen am starksten, in den Armen manchmal ziemlich gering. Das 
Kind kann leidlich gut sitzen, aber nicht stehen und laufen. Es ist im Wachstum 
zuriickgeblieben und sieht aus wie etwa ein 4jahriges Kind. Es ist fortwahrend 
in Bewegung und fiihrt mit den Extremitaten fortwahrend ausfahrende chorei¬ 
forme Bewegungen aus. Femer besteht beiderseits in den Fingern Athetose. 

Die Pat. macht alle Tage stereotype schaukelnde Bewegungen mit dem Ober¬ 
korper und dreht den Kopf haufig rhythmisch in der vertikalen Achse hin und 
her. Sie bewegt ferner ofters rhythmisch die Lippen auf und nieder. Wenn man 
sie anriihrt, hort sie auf. Andere katatonische Erscheinungen bestehen nicht. 

l ) Freud, Zur Kenntnis der cerebralen Diplegien des Kindesalters. Wien 
1893. S. 8. 22. 
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Die angefiihrten Beispiele mogen geniigen. Die Zahl der Falle lieBe 
sich noch beliebig vermehren. Im ganzen habe ich, wie schon erwahnt, 
bei 152 Patienten Bewegungsstereotypien gefunden. Dieselben treten 
meist bei einem Patienten in verschiedenen Arten auf. Die haufigste 
Bewegung ist das rhythmische Hin- und Herschaukeln. Dieses Symptom 
fand ich im ganzen 62mal, also mehr als in einem Drittel der Falle. 
Ich fand diese Erscheinung aber nur 15 mal allein, in den iibrigen Fallen 
mit anderen Bewegungsstereotypien zusammen. Die nachsthaufige 
Bewegungsart ist das Wedeln und Schlagen mit Armen und Handen 
und Durcheinanderwirbeln der Finger. Sehr haufig ist femer auch das 
Hin- und Herdrehen des Kopfes in verschiedenen Richtungen. Im Ver- 
gleich mit diesen Stereotypien treten die iibrigen zuriick. Man beobachtet 
femer Schnalzen mit der Zunge, rhythmisches Vor- und Zuriickziehen 
der Zunge, rhythmisches Bewegen der Lippen, mahlende und klappende 
Bewegungen mit dem Unterkiefer. Auffallende Bewegungen der oberen 
Extremitaten sind: schraubenzieherartige und klavierspielerartige Be¬ 
wegungen der Finger, tippende Bewegungen mit den Fingem, 
Handeklatschen, Handereiben, Zupfen, Vor- und Zuruckziehen der 
Arme wie beim Hanteln, Schlagen mit den geballten Fausten auf- 
einander, femer klatschende Bewegungen mit den flachen Handen 
auf die verschiedensten Korperstehen, alles in rhythmischer Weise 
oftmals hintereinander. Am Rumpf beobachtet man, wie schon er- 
w&hnt, so oft die charakteristischen hin und her wiegenden Bewegungen 
nach vom und hinten, oft aber auch seitlich oder in eigentiimlich mahlen- 
der Art. Was die Stereotypien an den unteren Extremitaten anbetrifft, 
so findet man Hin- und Herpendehi der herunterhangenden Unter- 
schenkel, Stradeln und Drehen mit den in die Luft gestreckten Beinen, 
rhythmisches Auf- und Niederhopsen, von einem FuB auf den anderen 
treten, im Kreise laufen. Die athetotischen Bewegungen habe ich hierbei 
nicht beriicksichtigt, weil sie mir unter den Sterotypien eine besondere 
Stellung einzunehmen scheinen. 

Alle Bewegungen sind gewohnlich untereinander kombiniert und 
treten nur selten als Einzelerscheinungen auf, wodurch sehr mannig- 
faltige und wechselnde Bilder entstehen, welche sich nur schwer schildern 
lassen. Sie pragen sich jedem ein, der einmal eine Abteilung von tief- 
stehenden Idioten gesehen hat. Es sind im allgemeinen aber immer 
recht einformige und stets vollig zwecklose Bewegungen, welche man 
auch besonders von franzosischer Seite Automatismen oder Tics benannt 
hat. Das wesentliche ist aber, daB dieselbe Bewegung oftmals hinter¬ 
einander und in rhythmischer Weise wiederholt wird, daB es sich also 
um Erscheinungen handelt, welche wir seit Kahlbaum als Stereo¬ 
typien zu bezeichnen uns gewbhnt haben. Aber noch Soilier in seinem 
1891 erschienenen Buche iiber Idiotie kennt anscheinend diesen Begriff 
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der Stereotypie noch nicht. Nur fiir eine Bewegungsanomalie, welche 
ich bisher noch nicht geschildert habe, kann man vielleicht mit Vorteil 
den Ausdruck „Tic“ beibehalten, namlich fiir diejenigen Falle, wo an- 
scheinend zwangsmaBig fortwahrend schlagende Bewegungen mit den 
Armen ausgefuhrt werden, welche unter Umstanden zu Selbstver- 
letzungen fiihren. Diese Stereotypien haben auch insofem eine besondere 
Bedeutung, als sie manchmal den Arzt zu therapeutischem Handeln 
notigen. Erwahnt doch Vogt *) sogar einen Fall, wo ein tiefstehender 
* Idiot sich bestandig mit der Faust gegen den Schadel schlug und schlieB- 
lich an einer Himblutung zugrunde ging. Ich habe unter meinem Material 
im ganzen 17 Falle, welche sich rhythmisch mit der Faust oder auch 
mit beiden Fausten ins Gesicht oder auf den Kopf schlagen, und zwar 
wird in einem Teil der Falle immer dieselbe Stelle gewahlt, wo dann 
schlieBlich ein mehr oder weniger groBes Geschwiir entsteht. Im all- 
gemeinen kommt dies aber ziemlich selten vor, und ich habe erst einige 
8olche schwierige Patienten gehabt. Da es sich um Stereotypien handelt, 
und da ich deren BeeinfluBbarkeit schon langere Zeit erkannt hatte, 
so muB also die Therapie darin bestehen, die Patienten dauemd abzu- 
lenken. DaB dies ohne Anwendung von Zwangsmitteln moglich ist, 
wie sie leider heutzutage in den nicht psychiatrisch geleiteten Idioten- 
anstalten noch recht ausgiebig verwendet werden, soil der folgende Fall 
zeigen, der auch beweist, daB das Studium der Bewegungsstereotypien 
nicht bloB theoretisch interessant ist, sondem auch in praktischer Be- 
ziehung nicht ganz unfruchtbar ist. 

Fall 15. Karl Sch., 7 Jahre alt. Eltem gesund; ist das 3. Kind. Soil bis 
3 / 4 Jabr gesund und dann naoh Zahnkrampfen blode geblieben sein. Er entwickelte 
sich in geistiger Beziehung gar nicht, blieb unreinlich, war unruhig und zerstorungs- 
siichtig. Bei der Aufnahme im April 1909 war der korperliche Befund auBer 
Kryptorchismus negativ. Der Knabe ist etwas in der GroBe zuriickgeblieben, 
aber nicht erheblich. Ist ganz blode, versteht nichts, muB gefuttert werden. Un¬ 
rein. Er schlagt sich fortwahrend mit der Faust ins Gesicht, so daB er durch Schutz- 
verbande vor Selbstbeschadigungen geschiitzt werden muB. Dies hielt monate- 
lang an, um dann wieder einige Zeit zu verschwinden. Als er wieder mit dem 
Schlagen anfing, bekam er steife Verbande um den ganzen Arm, verletzte sich 
aber dann mit den dabei verwandten Holzteilen am Kopfe. In meiner Behandlung 
befindet sich der Pat. jetzt seit etwa 1 Jahr. Am 1. Dezember 1909 habe ich 
notiert: „Schlagt sich dauemd mit der linken Faust in die linke Stimseite, wo 
trotz Schutzverband ein ca. zweimarkstiickgroBes Geschwiir besteht." Der Tik 
hat seitdem noch nicht aufgehort und besteht auch heute noch. Er hort nur auf, 
solange der Pat. schliift. Der Knabe ist meist etwas widerstrebend, doch hort 
der Tic auf, wenn man den Arm ergreift, ohne daB man ein Bestreben wahmimmt, 
den Widerstand zu iiberwinden. Sowie man den Arm loslaBt, beginnt die Be- 
wegung sofort wieder. Die Schmerzempfindlichkeit ist vorhanden. Ich habe nun, 
was ich fiir ahnlicheFalle warm empfehlen kann, ein ca. 2cm breites 

*) H. Vogt, t)ber Falle von Jugendirresein im Kindesalter. Allgem. Zeitsohr. 
f. Psych. 6C, 67. 1909. 
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gestricktes Band anfertigen lassen, welches ich dem Pat. zwisohen 
die Handflachen beider Hande lege und welches ganz lose um den 
Leib gekniipft wird. Dieses Band halt der Knabe stets ganz fest r 
versucht man, es ihm zu entreiBen, so halt er das Band krampfhaft 
fest. Seitdem ist er von dem Tic befreit. Es ware fur ihn ein leichtes, 
das Band loszulassen und fortzuschieben, aber er tut es nicht, er ist dadurch ab- 
gelenkt. Der Knabe ist sonst so blode, daB er auf Spielzeug und auf die Um- 
gebung gar nicht achtet. Entfernt man das Band, so geht sofort das Schlagen 
wieder los. 


Wesentlich seltener als Bewegungsstereotypien sind bei Idioten 
Haltungsstereotypien. Ich habe stereotype Haltungen und Stellungen 
im ganzen 24mal gefunden, also in etwa 15% meiner Falle, und zwar 
stets init Bewegungs- und anderen Stereotypien zusammen. Wenn man 
solche Patienten vor sich sieht, so ist in der Tat die Ahnlichkeit mit der 
Katatonie verbliiffend. Zur besseren Veranschaulichung fiige ich einige 
Abbildungen bei, welche zu erhalten recht schwierig war, w r eil die Stereo¬ 
typien meist sofort verschwinden, wenn man sich init den Kranken zu 
sohaffen macht. Dieselben gehoren auch alien verschiedenen Gruppen 
an, die oben aufgezahlt worden sind. 
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Fall 16. Friedrich B., 26 Jahre alt, Aufenthaltsdauer 10 Jahre. Eltem sollen 
normal gewesen sein. B. soil auch normal geweeen sein, bis er mit 1y 2 Jahren 
Krampfe bekam, die sich seitdem standig wiederholten. Er blieb seitdem in 
geistiger Beziehung zuriick, war stets selir unrahlg und zerstorungssuchtig, lemte 
nicht spreohen und bekummerte sich nicht um die Umgebung. Er lemte nur 
allein essen und sich anziehen. Er ist in seinem Wesen und Eigentiimlichkeiten 
in der Anstalt dauerad gleich geblieben. Zeigte dauemd Neigung zum ReiBen 
und Schmieren. Anfalle in den letzten Jahren alle Vierteljahre 1—2. Dieselben 
sind stets schwer und bestehen in Krampfen der geeamten Korpermuskulatur. 

B. ist korperlich seinem Alter entsprechend entwickelt und bietet auBer ab- 
stehenden Ohren keinen besonderen Befund. Er fallt stets durch seine eigen - 
tiimliche Haltung und seine vielfachen Bewegungsstereotypien auf, welche er 
schon an sich hat solange er in der Anstalt ist. Er grimassiert, halt die Hande 
vor das Gesicht, tritt schnell wiegend hin und her, wiegt dabei mit dem Ober- 
korper, schnalzt mit der Zunge, bewegt den Kopf rhythmisch hin und her, maoht 
viel spreizende Bewegungen mit den Fingem. Er nimmt dabei fast stets dieselbe 
Haltung, den Kopf etwas vomiiber gebeugt, ein, wie dies aus den beiliegenden 
Abbildungen (Fig. 1 und 2) zu ersehen ist, wo der Pat. von vom und von der Seite 
aufgenommen ist. Der Pat. ist nicht widerstrebend. Man kann bei ihm 
mit dem Kopf und Extremitaten beliebige passive Bewegungen 
ohne Widerstand ausfiihren. Der Pat. ist in der abgebildeten Haltung 
und mit seinen eigentiimlichen Bewegungen nur zu beobachten, wenn er un- 
gestort ist. Wenn man sich mit ihm beschaftigt, hort er sofort auf und die 
Haltung verschwindet. Die Stereotypien treten aber jedesmal sofort wieder auf, 
wenn man den Kranken sich selbst iiberlaBt. Es war daher nicht ganz leicht, 
die nebenstehenden Momentaufnahmen zu erhalten. Andere katatonische Er¬ 
scheinungen (Katalepsie usw.) habe ich bei dem Pat. niemals beobachtet. 

Es handelt sich also hier um den typischen Fall einer in ganz friiher 
Kindheit einsetzenden Epilepsie, welche zu einer volligen Verbl5dung 
fiihrte, in deren Verlauf sich Bewegungs- und Haltungsstereotypien 
eingestellt haben. Von einer Katatonie unterscheidet sich der Fall 
durch die leichte Beeinflufibarkeit und das Fehlen des Negativismus. 
Diesem sehr interessanten und bemerkenswerten Falle sei noch ein Fall 
von thyreogener Idiotie mit Haltungsstereotypie angereiht. 

Fall 17. Luise J., 20 Jahre, Aufenthaltsdauer 5 Jahre. Den Eltern fiel auf, 
daB das Kind stumpfsinnig blieb und nicht sprechen lemte. Es lief erst mit 4 Jahren 
und blieb in der korperlichen Entwicklung sehr stark zuriick. Es verhielt sich 
immer gleichmaBig stumpf und blode. GroBe 1,27 m; sieht aus wie 12 Jahre. 
Schilddriise im ganzen maBig vergroBert. Mammae fast gar nicht entwickelt und 
noch kindlich. Menstruation ist noch nicht eingetreten. Ist vollig blode, unrein, 
versteht nichts. Es gelingt nicht ihre Aufmerksamkeit durch irgend etwas zu 
erregen, nur essen tut sie sehr gierig. Die Kranke fallt durch folgende Erschei¬ 
nungen auf: Sie sitzt alleTage, und zwar seit 5 Jahren unverandert — ob schon 
vorher, ist unbekannt und nicht mehr festzustellen — fast stets in der abgebildeten 
Haltung da (Fig. 3), die Hande fiber der Brust gekreuzt. Auch wird der Kopf 
haufig in gezwungener Weise etwas schief gehalten. Es besteht seitdem auch haufig 
Schnauzkrampf, Grimassieren und Augenzwinkern. Ferner macht Pat. offers kla- 
vierepielerartige rhythmische Bewegungen mit den Fingern und wiegt beim Stehen 
gem mit dem Oberkorper hin und her. Wenn man die Pat. in das Untersuchungs- 
zimmer bringt, so stellt sich die Haltung erst nach einiger Zeit ein. Bei passiven 
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Bewegungen der Arcne Bind die ersten Bewegungen ganz wenig gespannt, die 
folgenden vollkommen frei. Die Haltung des Kopfes ist steif und gezwungen. Bei 
passiven Bewegungen setzt sie zuerst dauernd Widerstand entgegen. Wenn man 
aber einige Zeit mit der Pat. sich beschaftigt hat, so lassen sich Bewegungen des 
Kopfes ohne fiihlbaren Widerstand ausfiihren. Auch bei Bewegungen der Beine 
ist nur zuerst Widerstand vorhanden. Katalepsie, Echopraxie besteht nicht. 

Fall 18. Marie B., 23 Jahre alt, Aufenthalt 8 Jahre. Keine Belastung. Hatte 
eine schwere und langdauernde Geburt durchzumachen. Eine Schwester ebenfalls 
idiotisch. Das Kind ist angeboren schwachsinnig, blieb dauernd ganz blode 



Fig. 3. Fig. 4. 

lemte nur einige Worte sprechen, blieb unreinlich. Der Verlauf wahrend des 
Anstaltsaufenthaltes bietet nichts Besonderes. Pat. zeigte immer ein ruhiges, 
freundliches, blodes Wesen. Sie ist ganz tiefstehend, spricht nur einige Worte 
und versteht nur einige einfache Aufforderungen wie Aufstehen und Setzen. Im 
korperlichen Befund nichts Auffalliges, keine Lahmungen. Die abnorme Haltung 
soli die beigedruckte Abbildung (Fig. 4) erlautern. Diese Haltung, welche einer 
katatonischen auBerordentlich ahnlich ist, ist bereits 1902 zu beobachten. Sie 
hatte, wie aus der Krankengeschichte hervorgeht, bereits damals die gezwungene 
Kopfhaltung und auch der linke Arm war halb gebeugt und in gezwungener Weise 
an den Thorax adduziert. Diese Stellung hat die Pat. fast standig gehabt, auch 
1906 ist dieselbe wieder von einem meiner Vorganger beschrieben. Seit ich die 
Kranke kenne, ist sie mir fast taglich durch ihre katatone Haltung aufgefallen. 
Bei der ersten Untersuchung straubte sie sich gegen jede Beriihrung, aber es 
gelang bald, sie zutraulicher zu machen. Wenn man sich mit ihr beschaftigt, 
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hort die Stellung auf, um erst bei volliger Ruhe sioh wieder einzustellen. Wenn 
man die Kranke an der Hand herumfiihrt, bewegt sie den Kopf ganz frei, anoh 
babe ich sehr haufig den steifen Arm obne Widerstand hin und her bewegen konnen. 

Es besteht also aueh hier die leiobte Beeinf luBbarkeit wie in 
den beiden vorigen Fallen. Die Pat. maoht auoh alle Tage viel 
stereotype Bewegungen, in dem sie haufig yielmals bintereinander 
mit den Fingern der rechtenHand tippende Bewegungen gegen das 
Kinn ausfiihrt. AuBerdem grimassiert sie viel und hat ein eigen- 
tumliches Sehnaufen an sich. Auch die Bewegnngsstereotypien 
sind sehr beeinfluBbar. Eobolalie, Echopraxie oder Katalepsie 
bestehen nioht. Widerstrebend istdieKranke, wie ioh schonerwahnt 
babe, nur zeitweise. Die 19 Jahre alte Sohwester derselben steht etwas 
hoher, kann einige Satze spreehen, sioh allein anziehen und essen, ist aber 
unfahig, sioh irgendwie zu beechaftigen. Bei ihr finden sich keine kata- 
tonischen Symptome. Der Fall gehort wieder zu denen, wo man eine spezielle 
Diagnose nicht stellen kann. Da auob die Sohwester idiotisoh ist, ist eine ange- 
borene Hemmungsbiidung dee Gehirns auf degenerativer Basis am wahr- 
scheinbohsten. 

Ahnliche stereotype Haltungen habe ich noch 21 mat beobachtet. 
Im wesentlichen handelt es sich um immer wiederkehrende gezwungene 
Haltungen des Kopfes und der Arme wie bei den obengenannten Kranken 
oder ich habe nur allgemein gezwungene Haltung notiert. So viel Varia- 
tionen wie bei den Bewegungsstereotypien finden sich dabei nicht, mit 
denen sie stets verkniipft sind. Was bei den Bewegungsstereotypien 
bereits als charakteristisches Merkmal erwahnt wurde, findet sich auch 
hier: Die Haltungsstereotypien sind sehr leicht beeinfluBbar. 

Bei den iibrigen beobachteten katatonischen Erscheinungen kann 
ich mich kiirzer fassen. Grimassieren habe ich im ganzen 21 mal gefunden, 
also in ca. 14% meiner Falle. Diese Erscheinung ist also seltener. Die 
BeeinfluBbarkeit war auch hier iiberall nachweisbar. Eine Reihe Falle 
mit dem Symptom des Grimassierens sind bereits aufgefuhrt. Von dem 
Grimassieren der Katatoniker ist dasselbe sonst nicht zu unterscheiden. 

Sehr haufig findet man bei Idioten rhythmische lautliche AuBerungen. 
Von den 152 Patienten sind darunter 31, also fast 20% der Falle. Ich 
habe bei meinen Fallen am haufigsten stereotypes Sehnaufen, Brummen, 
Fauchen, Krahen und Schnauben beobachtet, da ja die meisten meiner 
Patienten kein Sprachvermdgen haben. Eine Patientin sagt immer 
oftmals hintereinander ,,gut, gut“, eine andere „ba ba“ oder „la la“, 
ein Kranker ruft oft stundenlang mit lauter Stimme „moien“ (was 
guten Morgen bedeuten soli). Wieder ein anderer hat die Eigentiimlich- 
keit, haufig zu sagen: ,,Pauli Pauli beiB“, ein anderer sagt oft hinterein¬ 
ander „Wulke Wurst“ (der Kranke beiBt Wulke). Einige sagen oftmals 
hintereinander ,,ja ja“. Von der Aufzahlung einzelner Falle kann iehab- 
sehen. Ich erwahne noch, daB auch diese Symptome bei Anrufen oder 
Anriihren der Patienten verschwinden und nur bei ungestOrtem Ver- 
halten zu finden sind. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. IV. 27 
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Katalepsie, Echolalie und Echopraxie habe ich unter meinen Fallen 
nur 11 mal gefunden. Ich ftihre auch davon einige Beispiele an, welche 
den von H. Vogt 1 ) angegebenen Fallen ahnlich sind. Dieser Autor 
berichtet erstens fiber einen Fall von tuberfiser Sklerose, welcher Auto- 
matismen und das Symptom der Katalepsie bot, femer fiber einen Fall 
von juveniler Paralyse mit Bewegungsstereotypien und Katalepsie, 
endlich fiber einen Fall von mongoloider Idiotie mit Katalepsie, Echo¬ 
praxie und automatischen Bewegungen. Ich ffihre zunachst einen Fall 
von Idiotie mit Epilepsie an. 

Fall 19. Hermann K., 14 Jahre, Aufenthaltsdauer 6 Jahre. Familie geeund. 
1st angeboren schwaohsinnig, lemte nioht sprechen, blieb ganz bldde. Leidet 
seit der friihesten Kindheit an Krampfen, welche in den letzten Jahren nur ein 
paarmal auftraten. Er kann nicht sprechen, zeigt aber ein geringes Sprachver- 
st&ndnis. Er mufl vollig besorgt werden, ist aber reinlich. Im allgemeinen ruhig 
und harmlos. AuBer Strabismus convergens beiderseits kein Befund. Der Pat. 
zeigt sehr schon das Symptom der Echopraxie. Echolalie oder Katalepsie ist 
nicht vorhanden. Er ist nicht widerstrebend. Macht alle Tage hin- und her- 
wiegende Bewegungen mit dem Oberkorper, welche leicht beeinfluBbar sind. 

Fall 20. Charlotte Sch., 23 Jahre alt, Aufenthalt 2 Jahre. Keine Belastung. 
Ist unehelich geboren. War bis zum Ende des 1. Lebensjahres normal, dann 
nach dem Uberstehen von Maseru und Scharlach wurde das Kind still und stumpf- 
sinnig; lernte mit 3 Jahren erst laufen, sprechen nur hochst unvollkommen, ent- 
wickelte sich in geistiger Beziehung fast gar nicht. Seit dem 5. Lebensjahre be- 
stehen Krampfe mit Zuckungen in alien Gliedem und Schaum vor dem Munde. 
Wahrend der Anstaltsbehandlung keine Krampfe. Die Pat. ist sehr tiefstehend, 
nur Objekt der Pflege. Korperlich ganz gut entwickelt. GroBe 1,60 m. Kopf- 
umfang 62 cm. Das rechte Auge schielt nach innen und oben. Rechte Gesiohts- 
halfte etwas schwacher innerviert. Den rechten Arm halt die Kranke stets leicht 
gekriimmt und kann mit demselben feinere Bewegungen nicht ausfiihren. Das 
rechte Bein wird beim Gehen stark nachgeschleppt. 

Pat. macht mit dem Oberkorper viel seitlich hin und her wiegende Bewegungen, 
welche leicht beeinfluBbar sind. Sie zeigt deutlich das Symptom der Echolalie 
und Echopraxie. Katalapsie ist nicht vorhanden. Widerstrebend ist die Kranke 
nur zuerst bei der Untersuchung, gegen die Pflegepersonen nicht. 

Hier handelt es sich also um einen der haufigen Falle, wo nach einer 
Infektionskrankheit im friihen Kindesalter eine Encephalitis eintritt 
und zu einer Verblodung ffihrt. Das Uberbleibsel ist die alte rechts- 
seitige Lahmung. Das Auftreten von Krampfen ist auch etwas ganz 
GewOhnliches. Derartige Falle sind in der Anstalt auBerordentlich haufig. 

Als 3. Beispiel sei der folgende Fall angefuhrt, der unter der Rubrik 
Idiotie ohne spezielle Diagnose einzureihen ist. 

Fall 21. Franz S., 11 Jahre alt, Anstaltsaufenthalt 2 Jahre. Ist das 9. von 
13 Kindem. Keine Belastung. Angeborener Schwachsinn. Im ersten Lebens- 
jahre haufiges Erbrechen. Entwickelt© sich korperlich ganz leidlich, blieb aber 
geistig vollkommen zuruck, lemte nur einige Worte sprechen, war unreinlich, 
stets sehr unruhig und zerBtomngssiichtig, kaut und beiBt sich gem die Nagel 
ab. Im Verlauf wahrend dee Anstaltsaufenthaltes nichts Besonderes. Korper- 

!) H. Vogt, 1. c, 
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lioher Befund ohne Besonderheiten. Der Knabe maoht viel wippende Bewegungen 
mit dem Oberkorper und tritt dabei rhythmisch von einem Puli auf den anderen. 
Die Bewegungen sind leioht beeinfluBbar. Es bestehi ausgesprochene Katalepsie, 
ferner Echopraxie, keine Echolaiie. 

Sehr interessant ist der folgende Fall: 

Fall 22. Marie Z., 25 Jahre alt, Aufenthaltsdauer 16 Jahre. Mutter melan- 
cholisch, eine Schweater der Mutter starb dureh Selbstmord. Sie hat sich die ersten 
beiden Lebensjahre normal verhalten, reohtzeitig spreohen gelemt und nioht an 
Kxampfen gelitten. Im Alter von 2 1 / 2 Jahren verlor sie allmahlich die Spraohe, 
wurde sehr unreinlich und unruhig. Sie entwickelte sioh auch spaterhin gar nioht 
und zeigte dauemd ein sehr blodes und unruhiges Verhalten. Vom 8. bis 13. Jahre 
traten dann zeitweise epileptisohe Krampfe auf. In der Anstalt blieb die Kranke 
auoh dauemd ganz stumpf und blode, verhielt sioh im allgemeinen aber immer 
ganz ruhig. Sie ist nur Objekt der Pflege, kann nioht spreohen, versteht niohts. 
Korperlicher Befund ohne Besonderheiten. Die Pat. ist fast dauernd wider* 
strebend, und zwar nioht nur gegen den Arzt, sondern auch gegen 
die Pflegepersonen. Sie straubt sich gegen jede Beriihrung und 
spannt dann die Muskeln krampfhaft an. AuBerdem macht sie 
standig stereotype drehende und reibende Bewegungen mit den 
Handen und Fingern. Versuoht man sie daran zu hindern, so iiber- 
windet sie geringere Widerstande und fahrt mit den Bewegungen 
fort. Ferner nimmt sie haufig eine gezwungene Haltung ein. Ioh 
habe auch bei der Pat. bereits mehrmals einen plotzlichen tlbergang 
in ausgesproohene Eatalepsie beobachtet. 

Hier haben wir also den katatonischen Symptomenkomplex vor 
uns, namentlich der Ubergang von Negativismus in Katalepsie ist 
charakteristisch. Ferner ist gegeniiber alien vorher aufgefiihrten Fallen 
auffallig die Unbeeinflufibarkeit der Stereotypien. Ich bin daher geneigt, 
diesen Fall ala eine Fruhform der Dementia praecox aufzufassen. Un- 
gewbhnlich ist nur das Auftreten von Krampfen vom 8—13. Jahre. 
Doch kommen ja auch bei Dementia praecox epileptiforme Krampfe 
vor. Im auBeren Anblick unterscheidet sich der Kranke in nichts von 
einer Idiotin, auch die Form der Stereotypien unterscheidet sich auBer- 
lich gar nicht, denn reibende und drehende Bewegungen mit den Fingern 
und Handen kann man auch sonst bei Idioten sehr haufig beobachten. 

Ich kdnnte noch einige solche Falle anfiihren, mochte aber dadurch 
meine Arbeit nicht zu weitschweifig werden lassen. Ich habe den vor- 
stehenden Fall auch hauptsachlich deshalb gebracht, damit man mir 
nicht den Vorwurf machen kann, ich hatte solche Falle iibersehen. Ioh 
bemerke nur, daB unter meinem groBen Idiotenmaterial Fruhformen 
des Jugendirreseins sehr selten sind, was auch mit den Angaben von 
Vogt ubereinstimmt. Bei den iibrigen Fallen mit Katalepsie und Befehls- 
automatie sind mir Zweifel, ob es sich um eine reine Idiotie handelt, 
eigenthch nicht gekommen. Wenn solche Symptome bei den aller- 
verschiedensten Psychosen vorkommenkbnnen, sobraucht man sich nicht 
zu wundem, daB sie gelegentlich auch bei Idioten beobachtet werden. 

Fa8sen wir nun die mitgeteilten Beobachtungen zusammen, so kann 
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die Frage, ob es sich in diesen Fallen um eine echte Katatonie handelt, 
emstlich nicht erwogen werden. Wenn bei meinem Material beinahe 
a / 8 aller tiefstehenden Idioten und 1 / s aller Idioten uberhaupt eine 
Dementia praecox haben sollten, so ware das hOchst unwahrscheinlich 
und wtirde eine vollkommene Umwalzung aller unserer bisherigen An- 
schauungen zur Folge haben. Masoin x ) hat allerdings diese kiihne 
SchluBfolgerung gezogen und die Hebephrenie ledighch als Spatidiotie 
bezeichnet! Mit Recht haben daher Weygandt und H. Vogt darauf 
hingewiesen, daB bei Idioten vielfach katatonieartige Erscheinungen 
vorkommen, ohne daB man genotigt ist, eine Dementia praecox anzu- 
nehmen, wenn fur die Himerkrankung bestimmte andere atiologische 
Anhaltspunkte gegeben sind. Diese Autoren bringen auch eine Reihe 
solcher Falle bei, wo man eine durch bestimmte anatomische Verande- 
rungen bedingte Idiotie vermuten kann. Wenn auch die klinische Ein- 
teilung der Idiotie noch recht unvollkommen ist, so glaube ich doch 
durch mein beigebrachtes groBes Material diese Anschauung von Wey¬ 
gandt und Vogt noch wesentlich gestutzt zu haben und betrachte es 
als wichtig, darauf hingewiesen zu haben, wie auBerordentlich haufig 
katatonische Erscheinungen bei Idioten sind, eine Frage, die die vor- 
genannten Autoren aus Mangel an Material nicht beantworten konnten. 
Weiterhin babe ich gefunden und hebe nochmals hervor, daB die er- 
wahnten Erscheinungen nur bei tiefstehenden Idioten gefunden werden. 
Auch das spricht gegen die Annahme einer Dementia praecox. Denn 
es ware doch sehr sonderbar, daB gerade alle hOherstehenden Idioten 
davon ausgeschlossen sein sollten. Bei diesen kommen allerdings gar 
nicht so selten aufgepropfte Hebephrenien vor, doch haben diese Falle 
mit den hier gebrachten nichts zu tun und sind hier nicht beriicksichtigt. 
Auch bei den von Weygandt und Vogt angefuhrten Beispielen handelt 
es sich um tiefstehende Idioten. Es kommen allerdings Friihformen des 
Jugendirreseins vor, und es sind von H. Vogt 2 ) und von Raecke 3 ) 
neuerdings eine Anzahl solcher Falle von Dementia praecox, die im 
friihen Kindesalter beginnen, sehr genau beschrieben worden. Doch 
scheint diese Form immerhin recht selten zu sein. Es ware mdglich, 
daB unter meinem Material solche Falle untergelaufen sein kdnnten. 
Bei der oft mangelhaften Anamnese und der Schwierigkeit, in Provinzial- 
anstalten mit ihrem ungeheuren Krankenmaterial wissenschaftliche 
Beobachtungen zu sammeln, ware das sehr leicht denkbar, jedoch konnte 
die dadurch entstandene Fehlerquelle wohl nur gering sein. Einen 
solchen zwar nicht ganz sicheren Fall habe ich angefuhrt. 

Der springende Punkt ist aber, daB es sich in alien diesen Fallen 

x ) Masoin zit. nach Weygandt. 

*) H. Vogt 1. c. 

*) Raecke, Katatonie im Kindesalter. Archiv f. Psych. 45, Heft 1. 1909. 
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nur um vereinzelte katatonische Erscheinungen handelt. Zur Diagnose 
einer Katatonie gehdrt eben nicht bloB das vereinzelte Auftreten, sondem 
das Vorhandensem des katatonischen Symptomenkomplexes als solchen. 
Besonders Binswanger 1 ,) weist darauf hin, daB einzelne Teile des 
katatonischen Symptomenkomplexes den verschiedensten Psychosen 
beigemengt sein konnen. 

Kommen wir nun zu den einzelnen Erscheinungen selbst. Wenn 
man Kranke mit Bewegungsstereotypien vor sich sieht, so kann man 
aus der Art der Bewegung nicht von vomherein schlieBen, ob es sich 
um eine Katatonie oder eine Idiotie handelt. Ich habe daraufhin mein 
allerdings nicht sehr groBes Material von Dementia praecox, ca. 60 
meist abgelaufene Falle, durchgemustert und habe eine ganze Reihe 
Patienten vorgefunden, die dauemd hin und her wiegende Bewegungen 
mit dem Oberkorper machen, rhythmisch den Kopf hin und her drehen 
oder Kopfnicken oder stereotyp die Hande reiben, und zwar fast tag- 
taglich genau so wie Idioten. Da auch das Aussehen der Patienten ein 
vollkommen blddes war, so muBte ich in einigen Fallen erst die Kranken- 
geschichte nachsehen, um mir dariiber GewiBheit zu verschaffen. 

Ein wichtiges differentialdiagnostisches Merkmal glaube 
ich nun fur solche zweifelhafte Falle in dem Symptom der Be- 
cinfluBbarkeit gefunden zu haben. Ein Kranker mit Idiotie hbrt, 
wenn man ihn anruft oder beriihrt, sofort mit seinen Stereotypien auf 
und die einer katatonischen tauschend ahnliche Haltung verschwindet, 
wahrend das bei einem Kranken mit Katatonie niemals gelingt. Ge- 
rade die UnbeeinfluBbarkeit des Willens ist ja das fur diese Krankheit 
Charakteristische. Ich fiihre dafiir 2 Beispiele an, die auch die Ahnlich- 
keit mit der Idiotie und Katatonie beweisen sollen. 

Fall 23. Marie A., 34 Jahre. Seit dem 15. Jahre bestehende Katatonie. 
lat sohon jahrelang ganz unzuganglich, sieht blode aus. Macht viel seitlich hin 
und her wiegende Bewegungen mit dem Oberkorper. Halt man bei der 
Kranken die flache Hand an die Schulter, um daduroh das Wiegen 
zu beeinflussen, so beseitigt sie den Widerstand und fahrt mit den 
Bewegungen fort. 

Fall 24. Elise D., 60 Jahre alt. Seit Anfang der 80er Jahre in Irrenanstalten, 
wahrscheinlich schon langer krank; genauer Beginn nicht mehr festzustellen. 
Alter abgelaufener Fall von Dementia praecox. Sieht ganz blode aus, spricht 
verworren und unverstandlich vor sich hin, schimpft zeitweise ohne Grand. Gri- 
massiert viel. Macht bereits seit 1897 hin und her wiegende Bewegungen mit 
dem Oberkorper. Seit ich die Pat. kenne, macht sie viel rhythmisohe, seitlich 
drehende Bewegungen mit dem Kopf. Setzt man nun eine Bleistiftspitze 
auf die Seitenwand der Nase, um dadurch die Bewegung aufzu- 
halten, so wird der Bleistift stets beiseite geschoben und die Pat. 
fahrt mit dem Hin- und Herdrehen weiter fort. 

Bei Idioten gelingt das nicht. Ich habe auch stets bei den oben 
angefiihrten Fallen auf die leichte BeeinfluBbarkeit hingewiesen, welche 

*) Binswanger-Siemerlins, Lehrbuch der Psychiatric. 2. Aufl. 1907. S.51. 
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sich nicht nur auf die Bewegungsstereotypien erstreckt. Hand in Hand 
damit geht, daB icb in meinen Fallen widerstrebendes Verhalten voriiber- 
gehend sehr vielfach gefunden habe, aber nicht den. durch dauemdes 
triebartiges Widerstreben a usgezeichneten Negati vismus des Katatonikers. 
Man muB daher annehmen, daB es sich bei den Stereotypien 
der Iditoie nm etwas im Wesen ganz Verschiedenes handelt. 

Im allgemeinen muB man aber doch sagen, daB die Stereotypien der 
Idioten sich mehr durch rhythmische und recht einfdrmige Bewegungen 
auszeichnen, wahrend ee sich bei der Dementia praecox doch meist um 
recht komplizierte Bewegungen handelt, welche in der Einfdrmigkeit 
und Einfachheit anscheinend nur in vereinzelten Fallen den Idioten* 
bewegungen gleichen, wie die in Fall 23 und 24 beschriebenen. Krae- 
pelin hat daher auch solche mehr rhythmische und einfdrmige Be¬ 
wegungen von den iibrigen Stereotypien der Dementia praecox ab- 
getrennt 1 ) und faBt dieselben als ganzliche Verodung der Willensregungen 
auf. Er erinnert an die ahnlichen rhythmischen Bewegungen gewisser 
Raubtiere und vermutet, daB sie der Ausdruck niederer Einrichtungen 
des Nervensystems sind, die durch die Verrichtung der hoheren Leistungen 
das tlbergewicht erlangen. Fiir die bei Idioten sich findenden katatonie- 
artigen Erscheinungen hat Weygandt einen anderen Versuch der Er- 
klarung gemacht. Er weist darauf hin, daB auch beim normalen Kinde zu ge- 
wissen Zeiten der kindlichen Entwicklung katatone Sy mptome vorkommen 
und halt das Kindesalter fiir das Entstehen solcher Komplexe fiir besonders 
geeignet. Er ist der Meinung, daB sich dadurchsolche Erscheinungen un- 
gezwungen erklaren lassen. Da sich nun die katatonischen Symptome 
hauptsachlich bei Kindem finden und bei Erwachsenen auch wohl meist 
schon in der Kindheit begonnen haben, und da es sich in alien Fallen 
um ganz schwere Idiotieformen, also ein Stehenbleiben auf der untersten 
kindlichen Stufe handelt, so m&chte ich in dieser Frage Weygandt bei- 
pflichten. Hier wiirden weitere Untersuchungen einzusetzen haben. 

Mir lag es in dieser Arbeit hauptsachlich daran, die Haufigkeit des 
Vorkommens und die Art der katatoniformen Erscheinungen bei Idioten 
zu untersuchen und dieselben gegen die Dementia praecox abzugrenzen. 

Es ist nun sehr interessant, wie sich aus meinen Beo- 
bachtungen er gibt, daB Stereotypien bei der Idiotie so 
auBerordentlich haufig sind. Man kann sagen, daB die Idi¬ 
otie geradezu die Domane fiir Stereotypien bildet. Wenn es 
daher in den Lehrbiichern ganz beilaufig heiBt, daB solche 
Symptome auch gelegentlich bei Idioten zu finden sind, so 
muB dies dahin berichtigt werden, daB man sagt: Sterotypien 
kommen hauptsachlich bei der Idiotie und der Dementia 
praecox vor, bei den iibrigen Psychosen nur ganz vereinzelt. 

*) Kraepelin, Lehrbuch der Psychiatrie I, 390. 
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Zur Kasuistik der Himsyphilis. 

Von 

Dr. Georg Brandt, 

Sorau, N.-L. 

Mit 4 Textf iguren. 

(Eingegangen am 12. Januar 1911J 

Die Symptome der syphilitischen Geisteskrankheiten besitzen, wie von 
verschiedenen Seiten betont worden ist, eine groBe Mannigfaltigkeit, die 
von der Art, dem Sitz, der Ausbreitung und dem rascheren oder lang- 
sameren Verlauf des Krankheitsprozesses abhangig ist und einer exakten 
klinischen Diagnose unter Umstanden groBe Schwierigkeiten bereiten 
kann. Fur die syphilitische Meningomyelitis gilt dies, wie das neuerdings 
wieder von Alzheimer hervorgehoben worden ist, besonders von den- 
Jenigen Fallen, bei denen die pathologischen Veranderungen sich vor- 
wiegend an der Konvexitat des Gehims abspielen, sich schleichend ent- 
wickeln und langsam fortschreiten, wahrend die Hirnbasis und das 
Ruckenmark wenig oder gar nicht affiziert sind, so daB Symptome 
einer Erkrankung der Himnerven oder einer spinalen Meningitis nur 
gering ausgepragt zu sein brauchen oder fehlen kCnnen. Solche Eranke 
klagen zunachst nur iiber unbestimmte oder allgemeine nervdse Be- 
schwerden, wie Kopfschmerzen, Unlustgefiihl, Reizbarkeit und leichte 
geistige Ermiidbarkeit: allmahlich entwickelt sich bei erhaltenem 
Krankheitsgefiihl oft unter Dazwischentreten deliranter Zustande, eine 
zunehmende Abnahme der geistigen Leistungsfahigkeit, die in manchen 
Fallen zu vdlliger Demenz fiihrt. Treten im Krankheitsverlauf noch 
Krampfanfalle mit oder ohne zuriickbleibende Lahmungen hinzu, so 
kdnnen solche Falle ohne Zuhilfenahme der Wassermannschen Reaktion 
sc hr leicht mit Epilepsie, Arteriosklerose und vor allem mit der pro- 
gressiven Paralyse verwechselt werden. Histologische Untersuchungen 
solcher Falle mit Hilfe der neueren Methoden liegen nur vereinzelt vor. 
Da aber die klinische Abgrenzung der verschiedenen Formen der Him- 
luee nach Alzheimer noch einer grdBeren durch anatomische Unter- 
suchung geklarten Kasuistik bedarf, so mbchte ich im nachfolgenden 
iiber einen hierher gehdrigen Fall berichten, den ich meinem Chef 
Herm Geheimrat Schmidt zu Sorau verdanke und im anatomischen 
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Laboratorium der peychiatrischen Klinik zu Munchen histologisch be- 
arbeiten konnte. 

Der 40 Jahre alte Messerschmied Carl O. wurde am 20. Marz 1910 in die 
Landesirrenanstalt Sorau aufgenommen. Naoh den wenigen anamnestischen Mit- 
teilungen des behandelnden Arztes ist Pat. hereditar nioht belastet, verheiratet 
und Vater von zwei gesunden Kindern. Fehl- und Friihgeburten hat die Frau 
anscheinend nioht gehabt. Syphilitische Infektion wird negiert. Korperliohe und 
geistige Entwicklung war normal. Vor 8 Jahren iiberstand er Influenza und vor 
2 Jahren erlitt er einen Schlag gegen den Kopf, ohne daB besondere Beeohwerden 
danach auftraten. Etwa 2 Wochen vor seiner Aufnahme in die Anstalt fiel er 
seiner Umgebung durch sein verandertes Wesen auf. 

Er schlief unruhig, wurde gedriickter Stimmung und bekam epileptiforme 
Krampfanfalle, die sioh mehrfach wiederholten und denen eine groBe Verwirrtheit 
mit Sinnestauschungen, Wahnvorstellungen, motorisoher Unruhe, Neigung zu 
Wutausbruchen und Gewalttatigkeiten folgte. Auf korperlichem Gebiete war nur 
ein Nystagmus vertioalis beobaohtet worden. 

Bei der Aufnahme und wahrend des ganzen Anstaltsaufenthaltes war er 
dauernd verwirrt und unter dem EinfluB von unangenehmen Sinnestauschungen 
in starker angstlioher Erregung, so daB er nioht zu fixieren und sohwer zu ex- 
plorieren war. So weit bei diesem Verhalten eine korperliohe Untersuohung moglich 
war, ergab sioh folgendes: 

MittelgroBer, kraftig gebauter Mann mit schlaffer Muskulatur und mittel- 
maBigem Fettpolster. Gesichtshalften ungleioh. Bei Bewegungen der Gesichts- 
muskeln bleiben die rechtsseitigen Mundmuskeln zuriick. Die Lid- und Gesichts- 
muskeln zittern auoh in der Ruhe. Augenbewegungen frei; die Pupillen ungleioh. 
Licht- und Akkommodationsreaktion bei der motorischen Unruhe des Kranken 
nioht mit Sicherheit zu priifen. Die Patellar- und Plantarreflexe gesteigert. Die 
Sohmerzempfindliohkeit nioht gestort. 

Herzreaktion beschleunigt (100 Schlage in der Minute). Radialpuls etwas 
gespannt. 

21. Marz 1910. Hatte naohts naoh einer Hyoscininjektion geeohlafen, horte 
gegen Morgen seine Frau sprechen. 

Tagsiiber zeitweise sehr erregt, speit die Warter an; auBert, er habe Angst 
vor den Sonnenstrahlen und vor dem Tode. Abends stiert er langere Zeit naoh 
der Decke, sehr angstlich, jammert viel. 

22. Marz 1910. Weint langere Zeit leise vor sich hin und hallt dabei die 
Augen krampfhaft geschlossen. Lallende Sprache. 

24. Marz 1910. Sehr angstlich, h5rt die Leute aus seinem Wohnort iiber sich 
lachen und halt sich dabei die Ohren verschlossen. 

26. Marz 1910. Fiihlt sich elektrisiert. Nahrungsaufnahme goring. 

28. Marz 1910. Angstlich, weinerlich, jammert naoh seiner Frau und seinen 
Kindern. 

29. Marz 1910. 1m Dauerbad unterhalt er sich unverstandlioh mit Stimmen, 
die von der Seite her zu ihm sprechen. 

31. Marz 1910. Hort Hunde bellen und ruft sie. Wehrt Personen ab, die er 
auf sioh zukommen sieht. 

1. April 1910. Sehr unruhig. Dauerbad. 

4. April 1910. Angstlich und verwirrt, halt die Bettdeoke zusammengeknault 
vor sich hin, stiert sie an und unterhalt sich mit ihr wie mit einer Person. 

6. April 1910. Lebhaftes Wesen, singt im Dauerbad unverstandlioh vor 
sich hin. 

8. April 1910. Sitzt im Bade, spricht alles durcheinander, stohnt und jammert 
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&ngstlich, ist nioht zu fixieren. Scheuerfc sich wund. Seine Nahrangsaufnahme 
ist besser geworden. Puls klein, beachleunigt und unregelmaBig. 

9. April 1910. Mittags plotzlich ganz erregt; Dauerbad. 

11. April 1910. Verlangt nachmittags nach einer reiohlichen Mittagsmahlzeit 
nochmals Essen und Trinken; darauf plotzlich blaB, elend und sohwach. Puls 
frequent und unregelmaBig, kaum fiihlbar. 

12. April 1910. Unter zunehmendem Verfall nachmittags 4 l f 2 Uhr Exitus 
letalis. 

KrampfanfaUe wurden in der Anstalt keine beobachtet. Bei der Sektion 
wurden auBer einer briichigen Beschaffenheit der Herzmuskeln auffallende makro- 
skopisch siohtbare Organveranderungen nicht gefunden. 

Uberblicken wir vorstehendes Krankheitsbild, so ist es gekennzeichnet 
durch einen ziemlich akuten Beginn mit Kopfscbmerzen, deprimierter 
Stimmung und anfallsweise auftretenden epileptiformen KrampfanfaUen, 
durch starke Verwirrtheit, heftiges Angstgefiihl, lebhafte Sinnes- 
tauschungen, zahlreiche wechselnde Wahnideen und auBerordentliche 
motorische Unruhe, und stellt ein delirantes Zustandsbild dar. Auf 
nervosem Gebiete wurde vom Hausarzt ein voriibergehender Nystagmus 
verticalis, in der Anst&lt eine Steigerung der Patellar- und Plantar- 
sehnenreflexe, eine lallende Sprache und eine Ungleichheit der Pupillen- 
weite beobachtet. Es sind dies keine voll ausgebildeten Lahmungs- 
erscheinungen, wie wir sie bei der Paralyse meist zu sehen gewohnt sind, 
aber sie kommen in dieser Ausbildung doch bei beginnender Paralyse 
vor, und es ist verstandlich, wenn unter weiterer Beriicksichtigung des 
Alters des Patienten, der KrampfanfaUe und des deliranten Zustand- 
bildes, das Ahnlichkeit mit manchen FaUen der angstlich-depressiven 
Form der Paralyse hat, anfangs der Verdacht auf Paralyse entstand. 
Indessen konnte diese Annahme durch die kurz dauemde weitere Be- 
obachtung bis zum Tode nicht gestiitzt werden und da die Wasser- 
mannsche ReaktiOn aus auBeren Griinden nicht ausgefiihrt werden 
konnte, blieb die Diagnose intra vitam ungeklart. 

Zur histologischen Untersuchung standen mir Stiioke aus den Frontal-, 
Zentral-, Temporal- und Occipitalwindungen zur Verfiigung, die in 96proz. Alkoho], 
lOproz. Formol und Weigertsche Gliabeize eingelegt waren. Aus dem Alkohol- 
material wurden Zellpraparate nach Nissl-, Weigert- und von Giesonscher Methode 
und Elasticafarbungen, aus dem Formolmaterial Marksoheidenpraparate nach der 
Vorachrift von Spielmeyer und aus dem Gliabeizematerial Gliapraparate nach 
der Weigertschen und der von Alzheimer modifizierten Mannschen Methode 
hergestellt. Die mikroskopische Untersuchung der verschiedenen Praparate ergab 
folgende Befunde: 

Die Pi a zeigt iiberall, stellenweise sogar eine erhebliche Verdickung, die be- 
dingt ist durch eine Zunahme des bindegewebigen Maschenwerks, in dem kleine, 
spindelformige, dunkelgefarbte Bindegewebskeme gleichmaBig verteilt liegen. In 
ihrer ganzen Ausdehnung finden wir herdweise Zellanhaufungen, die meist in der 
Nahe der PialgefaBe angeordnet sind und sich in die adventitiellen Lymphraume 
der darunter gelegenen Rindengebiete hinein erstrecken (Fig. 1). 

Sie bestehen in erster Linie aus Lymphocyten, die meist regressiv verandert 
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Fig. 1. Schnitt durch die Hirnrinde udd Pia der Iusel mit starker Lymphocyten- 

inflltration der Pia. 

Bind und einen unregelmaBigen, rnnzligen und gleiehmaBig dunkel gefarbten 
Kern aufweisen. Sodann sieht man Plasmazellen, vereinzelte Mastzellen und in 
groBerer Menge rundliche Zellen, die in ihrem gitterformigen Zelleibe allerlei 
Abbaustoffe beherbergen. Eine Ausnahmestellung nimmt die Pia zwischen Insel 
und Schlafenlappen ein. Hier ist das Bindegewebe in lebhafter Wucherung. In 
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dichten Ziigen liegen die Fibroblasten mit ihrem deutlich gefarbten und abgrenz- 
baren Zelleib und groBem ovalem Kern nebeneinander, sind durclizogen von neu- 
gebildeten Capillaren und durchsetzt von iiberaus zahlreichen jiingeren Infiltrations- 
zellen. Neben der Wuclierung geben bereits regressive Vorgange einher, denn wir 
sehen im Toluidinblau-Praparat in und zwischen den Fibroblasten und GefaBen 
griinliche Stoffe und sonstiges Gekriimel und nicht wenige Komchenzellen, welche 
mit solchen Stoffen beladen sind. 

Weiterhin fallt an der Pia die Beschaffenheit der GefaBe auf. An einzelnen 
Stellen, besonders ausgepragt in der Inselregion, finden sich solche, bei denen 
das Intimagewebe auBerordentlich stark gewuchert und durch neugebildete 
Elasticalamellen in mehrere Schichten geteilt ist (Fig. 2, 3). Das Lumen erscheint 
dadurch unregelmaBig verengt. Media und Adventitia lassen keine deutliohe 
Wucherung erkennen, sind dafiir aber stark von jungen Lymphocyten durch¬ 
setzt, die vereinzelt auch noch in der Intima gelegen sind. 



Fig. 2. Arteric atis der Pla der Insel. Kesorcinfuchsintuluidinblau. Infiltration der Adventitia 

und starke Wuchening der Intima. 


Indessen ist die beschriebene Intimaneubildung schon von regressiven Ver¬ 
anderungen begleitet, denn im Zentrum des Wucherungsbezirkes ist die Gewebs- 
farbung eine hellere, das Zell protoplasma enthalt schmutzig sich farbende Stoffe 
und die Zellkerne besitzen nicht mehr die voile Form und Farbe der umliegenden. 
In ihrer weiteren Entwicklung sehen wir die regressiven Veranderungen an der 
Mehrzahl der GefaBe. Die Kerne schrumpfen, bekommen eine runzhge, kleine 
Form und farben sich intensiv dunkel, so daB von der Kernstruktur nichts mehr 
zu erkennen ist. In der GefaBwand treten allerlei Zerfallsprodukte auf und schlieB- 
lich nimmt sie unter Verlust aller Kerne eine gleichmaBig hyaline, stark licht- 
brechende Beschaffenheit an. In der Wand und Umgebung soldier GefaBe treten 
die Lymphocyten und Plasmazellen an Zahl zuriick oder fehlen auch ganz und 
tragen meist auch deutliche Riickbildungserscheinungen, was vor allem am Kern 
kenntlich ist, der seine runde Form und typische Zeichnung verliert, klein und 
unregelmaBig wird und sich gleichmaBig intensiv dunkel farbt. 

Auch im Mark wie in der Rinde lassen die meisten GefaBe regressive Ver¬ 
anderungen erkennen, wahrend eine Wucherung der Intima sich vorwiegend in 
Himgebieten findet, uber denen die Pia frischere Infiltrationen und GefaBver¬ 
anderungen aufweist. Hier sind an den Capillaren die Endothel- und Adventitial- 
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zellen deutlich vergroBert und vermehrt, im Toluidinblaupraparat rotlich gefarbt 
und deutlich gegeneinander abgegrenzt. Ihre Zellkerne sind geschwellt und be- 
sitzen eine intensivere Farbung als gewohnlich. In den adventitiellen Lymph- 
raumen sind jiingere Lymphocyten und Plasmazellen gelagert. 

Vielfach liegen mehrere (3—5) Quer- und Langsschnitte von regressiv ver- 
anderten GefaBen nebeneinander. Diese GefaBpakete diirften toils durch Neu- 
bildung, teils auch durch Schlangelung der GefaBe entstanden sein. Alle Hirn- 
gefaBe zeigen auBerordentlich erweiterte Lymphraume, deren Entstehung man 



Fig. 3. Arterie aus der Pia der Inselgegend. Sehr geringe Inftltratiuu der Pia und der Gef&B- 
wand. Starke Wucherung der Intima. Resoremfuchsintohiidinblnu. 


wohl auf eine durch die entziindlichen Veranderungen in der Pia verursachte 
Lymphstauung zuriickfuhren muB. 

Gehen wir nun zur Betrachtung der eigentlichen Rindengewebe iiber, so 
zeigen diese, abgesehen von einem keiiformigen Herd in der Region der Insel, auf 
den wir spater noch einzugehen haben, keine auffallenden Veranderungen in 
ihrem architektonischen Aufbau. Die Ganglienzellen sind in den fur die einzelnen 
Hirnbezirke typischen Schichten angeordnet und lassen nur vereinzelte Ausfalle 
erkennen. Sie haben durchgehend recht betrachtliche Veranderungen erfahren 
und es ist kauin eine sichtbar, bei der die Nisslsche Substanz in ihrer normalen 
Anordnung erhalten ist. Zum Teil sind sie schmal und eckig, besitzen korkzieher- 
artig gewundene Spitzenfortsatze und einen geschrumpften, liingiichen und eckigen 
Kern, der bei Toluidinblaufarbung einen dunkelvioletten Farbenton annimmt. 
Ihr Zelleib ist dunkel gefarbt und enthalt in seinen wabigen Pi*otopiasmamasohen 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Kasuistik der Himsyphilis. 


423 


dunkelgelbe oder braunliche Fettsubstanzen oder ist in komigem Zerfall be- 
griffen. 

Andere Zellen wieder sind geschwellt, ihr Zelleib ist gleichmaBig dunkel- 
gefarbt und verdeckt den Kem oder ist, was meistens der Fall ist, in Kornchen, 
nieht selten auch in Ringelchen aufgelost. Ihre Kerne sind vorwiegend von kleiner, 
eekiger Gestalt und farben sich mit Toluidinblau dunkelviolett; daneben kommen 
auch kleine, runde, gesclirumpfte und exzentrisch gelegene Kernkorperchen und 
groBere, ovale und chromatinarme vor. Die Veranderungen erreichen die ver- 
schiedensten Grade und fiihren stellenweise zu fast volligem Untergang der Gan- 
glienzellen, so daB sie nur durch die zuriickgebliebenen Protoplasmakorachen als 
Schatten sichtbar bleiben. 

Markscheidenpraparate nach der Vorschrift von Spielmeyer lehrten uns 
keinen wesentlichen Faserausfall erkennen. Die um die GefaBe befindlichen 
Lichtungsbezirke sind durch das Vorhandensein der groBen Lymphraume zu 
erklaren. 

Die Gliazellen zeigen in alien untersuchten Hirngebieten eine erhebliche 
Vermehrung. Sie besitzen in der Regel einen ganz gut entwickelten Zelleib von 
verschiedener GroBe, der in der uberwiegenden Zahl einen kleinen, intensiv dunkel- 
gefarbten Kem umschlieBt. Hin und wieder sehen wir auch Zellen mit einem 
groBen, chromatinarmen Kem. In den Gebieten mit frischen entziindlichen In* 
filtrationen und GefaBveranderungen begegnen uns auch frisch gewuoherte Glia¬ 
zellen, die im Nissl-Praparat durch ihren rotlich gefarbten Zelleib mit ihren weit- 
hin sichtbaren Fortsatzen und ihren deutlich strukturierten chromatinreichen 
Kem auffallen. Stellenweise finden wir in der Rinde die Gliazellen zu sog. Rasen 
vereinigt, wahrend andere sich zu Gruppen um schwer veranderte Ganglienzellen 
angesammelt haben oder in ihren Zelleibera liegen und eine neurophagische Tatig- 
keit entfalten. 

In der Oberflachenschicht der Himrinde tragen die Gliazellen den Charakter 
von Sterazellen; ihr Zelleib ist klein und besitzt strahlige Fortsatze, ihre Kerne 
sind ebenfalls klein, runzlig und dunkelgefarbt, was darauf hinweist, daB ihre 
Entwicklung schon vor langerer Zeit erfolgt ist. In Weigertschen und Mannschen 
Praparaten sieht man, wie von ihnen eine groBe Anzahl von Gliafasem ausgeht, 
die zu einer nicht unbedeutenden Verdickung des Oberflachengliafilzes gefiihrt 
haben. Stabchenzellen, deren Kerne eine 3—4fache Lange ihrer Breite besitzen, 
habe ich nur sehr vereinzelt finden konnen. 

Es bleibt nur noch iibrig auf den obenerwahnten Herd in dem Inselgebiet 
naher einzugehen. Derselbe liegt an einer Stelle, wo die dariiber hinwegziehende 
Pia die ausgebreitetste und massigste frische Infiltration und eine lebhafte Binde- 
gewebsneubildung erkennen laBt, an den PiagefaBen die machtigsten Intima- 
wuchemngen und in der umgebenden Hirnsubstanz an den GefaBen neue Ent- 
ziindungserscheinungen festzustellen sind. 

Elr erstteckt sich durch die ganze Breite der Rinde bis zum Mark, hat die 
Struktur der Rinde vollkommen eingebiiBt und besitzt ungefahr trapezformigen 
Durchschnitt, dessen groBte Parallelseite der Hirnoberflache entspricht (Fig. 4). 
Nur an der Oberflache der Rinde ist ein ganz schmaler Saum dichtgestellter, ver- 
groBerter Gliazellen iibrig geblieben. Gegen das Nachbargewebe ist der Herd 
durch einen Wall von Zellen abgegrenzt, die in erster Linie aus wolilgestalteten 
Lymphocyten bestehen, die zwischen neugebildeten Bindegewsbefasern, Capillaren 
und dichten Zugen von Fibroblasten liegen, die ihrerseits zu den GefaBen der 
Nachbarschaft in Beziehung stehen und den ganzen Herd ausfullen. Daneben 
sehen wir auch Plasmazellen und vor allem Komchenzellen, die um Gewebs- 
trummer und schattenhaft angedeutete Ganglienzellen versammelt sind und 
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Abbauprodukte in ihren Zelleib aufgenommen haben. Gegen das Zentrum des 
Herdes wird der Zellreichtum geringer, die Ganglienzellen sind fast ganz ver- 
schwunden, die Bindegewebsfasern sind bereits reichlich entwickelt, die Fibro- 
blasten und die neugebildeten GefaBe lassen schon wieder regressive Veranderungen 
erkennen. Rings um den Herd sind in dem benachbarten Gebiet die Gliazellen in 
besonders lebhafter Wucherung. Riesenzellen sind nirgends nachweisbar. 

Sie besitzen einen prachtig gefiirbten Kern und einen groBen Zelleib, der im 
Toluidinblaupraparat rotlich erscheint und weithin sichtbare feine Auslaufer hat, 
von denen wir wohl annehmen diirfen, daB es sich um neugebildete Gliafasern 
handelt, die zur Abkapselung des untergegangenen Rindenbezirks bestimmt sind. 



Fig. 4. Luetischer Herd in der Inselrinde. ToluidinblaufiLrbunK. 


An dieser Umscheidungstatigkeit beteiligen sich auch die Gliazellen der stehen- 
gebliebenen oberflachlichen Rindenschicht, welche sich auch in einem Zustande 
lebhafter Wucherung befinden. Das Erhaltenbleiben der gliosen Randschicht 
beweist uns, daB dieser Herd nicht durch ein direktes t)bergreifen des meningi- 
tischen Prozesses auf die Rinde entstanden ist, sondern auf eine Erweichung der 
Rinde infolge von GefaBverschluB zuriickzufiihren ist. 

Uberblicken vvir die Gesamtheit der histologischen Befunde, so kommen 
wir zu dem Ergebnis, daB es sich in vorliegendem Falle um einen Krank- 
heitsprozeB handelt, der sich in erster Linie in einer entzundlichen In¬ 
filtration der Pia mit Lymphocyten kundgibt, die liber die ganze Kon- 
vexitat ausgebreitet erscheint, wegen des verschiedenen Alters der In- 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Zur Kasuistik der Hirnayphilis. 


425 


filtrationszellen an verschiedenen Stellen aber schubweise erfolgt sein 
diirfte. So deutlich dieee Infiltration nachweisbar ist, hat sie doch nur 
an wenigen Stellen hdhere Grade erreicht. Die Infiltration greift dann 
▼on der Pia aus in die Lymphscheiden der HimgefaBe iiber und ist in 
den RindengefaBen oft noch ziemlich weit von der Oberflache, sogar 
manchmal noch im Marke nachweisbar. Ebenso sehen wir Wucherungs- 
erscheinungen, sowie Riickbildungserscheinungen an den gewucherten 
Wanden auch in den GefaBen der Himrinde. Im allgemeinen erscheint 
die Infiltration der RindengefaBe in Beziehung zu der Starke der In¬ 
filtration in der Pia. Sie ist keineswegs allgemein, fehlt in weiteren 
Bezirken fast vdllig, ist in einzelnen Gegenden ziemlich betrachtlioh. 

Als Folgeerscheinung der GefaBveranderung haben wir schlieBlich 
noon den Rindenerweichungsherd zu erwahnen, der neben Komchen- 
zellen schon reichlich neugebildetes Bindegewebe enthalt und nach Er- 
fahrungen, die man an Herden machen kann, deren Alter genau be- 
stimmbar ist, wohl etwa 5 Wochen alt sein kann. 

Wir haben also hier eine Meningomyelitis vor uns, und es kann wohl 
keinem Zweifel unterliegen, daB es eine luetische ist, da eine tuberkuldse, 
die allein noch in Frage kommen kOnnte, nach dem ganzen Krankheits- 
bilde urid wohl auch nach dem histologischen Befimde (Fehlen aller 
Verkasung) ausgeschlossen werden kann. 

Die, wie schon aus dem klinischen Befunde hervorgeht, jedenfalls 
sehr geringe Beteiligung der Basis und die vorzugBweise Lokalisation 
des Krankheitsprozesses iiber der Konvexitat, hat wohl dem klinischen 
Bilde seine Eigenart gegeben: Das Hervortreten psychotischej Er- 
seheinungen in Form angstlicher Delirien bei dem Zuriicktreten nervOser 
Lahmungen. Solche allerdings nicht gerade sehr haufigen Falle ahneln 
in ihrem klinischen Bilde oft sehr der Paralyse. 

Es wird wohl immer schwierig bleiben, sie allein aus klinischen 
Geeichtspunkten heraus von der Paralyse abzutrennen. 

Manchmal wird eine besonders groBe Zellzahl in der Lumbalfliissigkeit 
oder eine negative Wassermannsche Reaktion im Liquor, bei positiver 
im Blute in solchen Fallen die Zugeh6rigkeit zur meningitischen Lues 
wahrscheinlich machen. 

Da aber gerade die meningitischen Formen der Lues fiir die Therapie 
sich am zuganglichsten erweisen, ist es sehr wichtig, sie rechtzeitig zu 
erkennen. Darum diirfte sich eine ausgedehntere Anwendung der Unter- 
suchung der Cerebrospinalfliissigkeit und der Wassermannschen Re¬ 
aktion auch fiir die Irrenanstalten empfehlen. 
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Dber einige atypische Fall© yon iibertragbarer Genickstarre. 

Von 

Ernst W. Taschenberg. 

Mit 3 Textfiguren. 

(Eingegangen am 12. Januar 1911.) 

Seit den letzten ausffihrlichen Darstellungen der epidemisch auf- 
tretenden primaren, eiterigenCerebrospinalmeningitis durcb v. Leyden 
und Goldscheider und Friedrich Schultze in NothnagelsHandbuch 
ist fiber diesen Gegenstand eine groBe Anzahl von Arbeiten veroffentlicht 
worden. Dadurch ist das Bild dieser Krankheit, die von alteren Klinikem 
wegen der Beichhaltigkeit ihrer Erscheinungsformen als „proteusartig“ 
bezeichnet wurde, eher noch bunter statt einfarbiger geworden. Der 
bei weitem grdBte Teil aller Arbeiten hat die Erforschung des Erregers 
dieser Krankheit zum Gegenstande gehabt. 

Was A. Frankel und Stadelmann am Anfange des Jahrhunderts 
aussprachen: es kdnne bis dahin nicht als erwiesen gelten, daB nur ein 
einziger Mikroorganismus als Erreger der epidemischen Meningitis in 
Betrajht komme, muB schlieBlich auch nach den vielen Untersuchungen 
noch festgehalten werden. Zwar haben die Arbeiten von Cochez und 
Lemaire, v. Eichhorst, Bettencourt und Fran$a, Schott- 
mfiller, Weichselbaum, Silberschmidt v. Lingelsheim u. a. 
immer wieder gezeigt, daB in weitaus den meisten Fallen der zuerst 
von Weichselbaum beschriebene Diplokokkus gefunden wurde. 
Flfigge spricht sich dahin aus, daB an der Ansicbt, dieser Mikroorganis¬ 
mus sei der spezifische Erreger der fibertragbaren Genickstarre nur noch 
geringe Zweifel berechtigt seien, er halt diese Ansicht ftir „einigermaBen 
erwiesen“. Es ist indessen sicher, daB auch andere Bakterien daffir in 
Betracht kommen; es gibt auch Autoren, die z. B. den Pneumokokkus 
haufiger als Erreger fanden als denMeningokokkus (Monti, Baginsky). 
Bordoni - Uffreduzzi gehort zu denen, die zwar den Weichselbaum- 
schen Mikrokokkus ffir den gewfihnlichsten und spezifischen Erreger 
der Genickstarre halten, aber zugeben, daB in „nicht wenigen Fallen 14 
diese Rolle dem Diplococcus lanceolatus zukommt. Es liegen auch 
Untersuchungen vor, die darzutun scheinen, daB der Verlauf der Krank¬ 
heit mehr oder minder charakteristisch ftir einen bestimmten Erreger 
derselben ist; so scheinen die Pneumokokkenfalle ungfinstiger zu ver- 
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laufen, als die von Meningokokken hervorgerufenen (Bernard, Len- 
hartz, Kamen u. a.). Auch die Befunde Matthes’ sprechen dafiir. 
Wichtig fiir uns ist die Stellung der sog. sporadischen Falle zu den 
epidemisch auftretenden. Heubner war geneigt, ihnen eine verschiedene 
bakterielle Atiologie zugrunde zu legen, indem er die Anschauung vertrat, 
daB der Meningokokkus Weichselbaums der spezifische Erreger fur 
diese, der Pneumokokkus dagegen nur als Erreger der sporadischen 
Meningitis anzuerkennen sei. Dem stehen aber viele neuere Unter- 
suchungen gegeniiber; es verhalt sich mit den sporadischen Fallen nicht 
anders als mit den Epidemien; auch ihnen liegt meist der Meningo¬ 
kokkus zugrunde, wenn auch wie bei den Epidemien nicht geleugnet 
werden darf, daB gelegentlich auch anderen Mikroorganismen die Rolle 
der Erreger zukommt. Es ware auch nicht ausgeschlossen, daB diese 
Falle Mischinfektionen darstellen — v. Lingelsheim nimmt sie iiber- 
haupt bei fondroyanten Fallen an — bei denen der Meningokokkus 
Weichselbaums nicht mehr nachgewiesen werden kann, weil er schon 
zugrunde gegangen und von den anderen Bakterien iiberwuchert ist. 
Die auBerordentliche Hinfalligkeit der Weichselbaumschen Diplokokken 
wird ja von fast alien Beobachtem betont (besonders auch von 
v. Lingelsheim). 

Von Leyden und Goldscheider wird bemerkt, daB die schweren, 
sog. foudroyanten Formen bei sporadischen Fallen nur hochst selten be- 
obachtet werden; auch dieser Unterschied zwischen sporadischen und 
epidemischen Erkrankungen laBt sich nicht halten. Die sporadischen 
Falle sind nur Teile von mehr oder minder groBen Endemien; von diesen 
gehen dann die Epidemien aus, wie fiir Munchener Verhaltnisse die 
sorgfaltigen Untersuchungen von G. Mayer und Waldmann klar- 
gelegt haben. Man pflegt die vereinzelt auftretenden Genickstarre- 
erkrankungen der epidemischen Genickstarre zuzurechnen und 
nur die Formen abzutrennen, bei denen sich eine bestimmte Atiologie 
nachweisen laBt, wie Ohreiterung, Erysipel usw., die also im alten Sinne 
sekundare sind. In der Tat ist der Unterschied zwischen sporadischen 
und epidemischen Fallen eben nur ein quantitativer; sie sind im kli- 
nischen Bilde wie im anatomischen Befunde einander vollig gleich und 
geben ahnliche bakterielle Befunde, namlich daB bei ihnen der Erreger 
in den meisten Fallen der Meningokokkus, hier und da ein anderer 
Mikroorganismus ist. Nur bleibt es noch dahingestellt, ob Epidemien 
von anderen Bakterien als dem Weichselbaumschen Diplokokkus er- 
zeugt werden konnen (Jager, Schottmiiller, v. Lingelsheim). 

Daher ist es verstandlich und berechtigt, wenn von verschiedenen 
Seiten gegen die Nomenklatur zu Felde gezogen und eine Reihe anderer 
Bezeichnungen vorgeschlagen wurde, von denen die durch Kirchner 
eingefUhrte: „iibertragbare Genickstarre 1 ' den meisten Anklang ge- 
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funden hat. Im Rahmen dieser Bezeichnung finden die spora- 
dischen Falle am besten Platz; Epidemien stellen dann nur eine 
aus besonderen, uns noch nicht naber bekannten Ursachen hervor- 
gegangene Haufung dar, wie es uns bei der Pneumonie und der 
Influenza gelaufig ist. 

Im folgenden soil von einigen sog. sporadischen Fallen der iibertrag- 
baren Genickstarre berichtet werden, die in den letzten 5 Jahren in der 
Munchener psychiatrischen Klinik zur Beobachtung kamen. Die geringe 
Zahl der Falle — es handelt sich im ganzen um fiinf — wird nicht 
wundemehmen, da die Krankheit als Infektionskrankheit von je vor 
dem Forum der Intemisten behandelt wurde. Wenn diese Falle in eine 
Klinik fur Geisteskranke gebracht wurden, so wird das von vomherein 
die Vermutung wecken, daS es atypisch verlaufende Erkrankungen 
waren, bei denen die cerebralen Erscheinungen in den Vordergrund 
traten. Die charakteristischen Symptome traten erst spater auf oder 
kamen iiberhaupt nicht zur Ausbildung. 

Fall 2 und 3 waren zuerst in eine interne Abteilung iiberfuhrt und 
erst von dort, da man glaubte, es mit einer Geistesstorung zu tun zu 
haben, in die psychiatrische Klinik verlegt worden. 

Fall 1. 

Johann Z., 18 Jahre alt, wohnhaft in der MiillerstraBe. 

Anamnese. Pat. war bisher gesund. Kurz vor Weihnachten 1905 fiel er 
in Erlangen 4 Stock hoch vom Dach herunter, wurde dort in der Klinik behandelt. 
Seit 3 Wochen in Munchen, klagte bis vor kurzem iiber nichts. In der letzten Zeit 
„stierer Blick“. 

Am 10. Februar 1906 Kopfweh, Schwindel, Ohnmachtsanfalle, lag bewuBtlos 
am Boden, schlug um sich, tobte und schrie, erkannte niemand mehr. Am 11. Fe¬ 
bruar der Klinik iiberwiesen. Kein Trinker; ob Zungenbisse unbekannt. Pat. 
ist bei der Aufnahme benommen. 

12. Februar. Ziemlich klar, orientiert, haufig laute Schmerzrufe, walzt sich 
unruhig hin und her, bewegt besondera den Kopf unruhig; Klagen iiber heftige 
Schmerzen im Nacken, in beiden Kniegelenken; Stechen auf der rechten Seite. 

An Beinen und Leisten zahlreiche bis linsengroBe Ekchymosen. Kniegelenke 
auf Druck und bei Bewegung schmerzhaft; die anderen Gelenke frei. 

Starke Schmerzen beim Beugen des Nackens nach vorae und deutliche 
Steifigkeit. 

Wirbelsaule nur im obersten Halsteil druckempfindlich; auch seitliche Be- 
wegungen des Nackens auBerst schmerzhaft. Keine Spasmen an den Extremi- 
taten. Patellarsehnenreflexe lebhaft. 

Puisfrequenz 90—96. Puls maBig kraftig, nicht ganz regelmaBig. Tem¬ 
pera tur 38,4°. 

Atmung frequent und oberflachlich, auf der rechten Seite deutliche Ab- 
schwachung des Perkussionsschalles, bronchiaies Atmen, Giemen, verstarkter 
Stimmfremitus. 

Leib etwas eingezogen, aber nicht stark gespannt, nirgends druckempfindlich. 
Nierengegend besonders vom Riicken aus hochgradig druckempfindlich. Bei der 
Untersuchung ungeduldig und unruhig. 
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Augen: Rechte obere Halfte der Papille gesohwellt, Venen stark gefiillt und 
geechlangelt. Papille verwaschen. Links ebenso, nur weniger ansgesproehen. 
Grenzen der Papille links ziemlich scharf. Nirgends Blutungen oder Tuberkel. 
Atmung abends sehr frequent. Es wird die Lumbalpunktion ausgefiihrt, wonach 
sich Pat. etwas besser befindet. 

Ergebnis der Lumbalpunktion: Keine Drucksteigerung, Lumbalfliissigkeit 
stark getriibt, enthalt sebr zahlreiche gelappt-kernige Leukocyten, in denen 
ziemlich sparlich Kokken liegen, die paarweise angeordnet erscheinen. 

Der Kranke wird am 12. Februar in die innere Klinik verlegt, ist dort be- 
nommen, deliriert, erbrieht ab und zu. Am Korper, besonders an den Extremi- 
taten, stark© Druckempfindlichkeit. Nackensteifigkeit, Kemigs-Symptom. Ab¬ 
domen eingezogen. An Fiifien und Untersehenkeln hamorrhagisches Exanthem. 

13. Februar. Punktion: Stark getriibte, eiterig-fibiinose Fliissigkeit. Mikro- 
skopisch: Zahlreiche Leukocyten mit sparlichen intraoellularen Diplokokken. 

In den nachsten Tagen wird Pat. noch 7 mal lumbalpunktiert. Kopfweh, 
Druckempfindlichkeit, Nackensteifigkeit, Fieber lassen allmahlich nach. 

Am 12. Marz ergibt die Punktion eine sparliche, stark hamorrhagische Fliissig- 
keit ohne ExsudatzeUen. 

Am 18. Marz vdllig beschwerde- und symptomenfrei. Allgemeinbefinden, 
Appetit und Schlaf sehr gut. Am 13. April geheilt entlassen. Am 17. April wieder 
aufgenommen wegen Lumbago; entlassen am 21. April. Vom 13. bis 23. Juni 
wieder in Behandlung wegen Lumbago, seitdem gesund. 

Fall 2. 

Josef G., 52 Jahre alt, wohnhaft in der MorassistraBe. 

Anamnese: Immer gesund, vertraglich, nie besonders erregbar. Starker 
Trinker. Am 20. Juni 1908 bekam er einen Schlag mit dem Schlagring von 
einem Schenkkellner; war nicht betrunken; sofort bewuBtlos, hat nichts gespiirt, 
soil eine Hautwunde auf der Stirn gehabt haben; die Stelle des Schlages war etwas 
geschwollen. 

5 Tage darauf fiel Pat. dadurch auf, daB er viel und durchein&nder sprach, 
.,glaubte immer in der Arbeit zu sein, glaubte aufstehen zu miissen"; wurde des- 
halb in die Klinik gebracht am 7. Juli 1908. Bei der Aufnahme ruhig, orientiert. 

Status: Ziemlich groBer, maBig kraftiger Mann; gelblichgraue Hautfarbe, 
gerotetes Geeicht. Conjunctiva bulbi links im unteren Teile blutunterlaufen. 

Lungen: Keine Schalldifferenz, Vesicul&ratmen mit feuchten Rasselge- 
rauschen. Herz: normal. Leber: tlberragt in M. L. um 1 Fingerbreite den 
Rippenbogen; leicht dmekempfindlich. Abdomen sonst nicht empfindlich. Milz 
nicht perkutorisch nachweisbar vergroBert. Pupillen gleich weit, nicht ganz 
rand, reagieren auf Lichteinfall und bei Konvergenz. Zunge zittert stark. Tremor 
der Finger. Patellarsehnenreflex lebhaft, starke Druckempfindlichkeit der Waden. 
Ham: EiweiB und Zucker nicht vorhanden. Temperatur abends 38,6°. 

Zeitlich und ortlich nicht orientiert, verkennt Personen. Es tut ihm alles 
weh; ist unsicher auf den Beinen. 

14. Juli 1908. Gibt an, er sei ein paar Monate hier, zeitlich nicht orientiert, 
unsichere Angaben iiber seine Familienverhaltnisse. Merkfahigkeit wenig geetort. 

Das Fieber ist unregelmafiig remittierend; hochste Temperatur 39,2°; Rassel- 
gerausche auf der rechten Lunge; leicht benommen. 

15. Juli. Nackensteifigkeit, Ungleichheit der Pupillen; Kemigs-Phanomen 

Verlegung auf die II. medizinische Klinik. 

Klagt iiber heftigee, andau erodes Kopfweh im ganzen Kopf und Kreuzsohmerzen. 
Erbrieht einige Male. Appetit gut. Schlaf gut. Kein Husten. Obstipation. 

‘ 28 * 
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24. Juli. Kein Kopfweh mehr; Sensorium ganz frei; Nackensteifigkeit und 
Kemigs-Zeichen noch stark ausgesprochen. 

28. Juli. Lumbalpunktion: Druck 110 mm, klare Fliissigkeit, etwas san- 
guinolent. Kein mit Essigsaure fallbarer EiweiBkorper vorhanden. Kochprobe 
und Essigsaure ergibt starken, flockigen Niederschlag ( l / 5 Saule). 

Mikroskopisch: Kein Fibrin, Erythrocyten, Leukocyfcen: 85% polymorph - 
kemige, 15% Lymphocyten. Im Ausstrich intracellulare Diplokokken. 

29. Juli. Pat. benommen, laBt alles unter sich. 

7. August. Somnolenz. Konvergenz nicht priifbar; keine Storungen im Gebiete 
der Hirnnerven, keine Schluckstorung, kein Brechreiz, kein Erbrechen. Nacken- 
starre, Spasmen in den unteren Extremitaten, Reflexe an den unteren Extremi¬ 
taten gesteigert. Babinskis-Reflex vorhanden. Stulil und Urin gehen ins Bett. 
Temperatur 38,2°. 

Die Temperatur stieg niemals iiber 39°, blieb meist unter 38°, ging einige 
Male sogar unter 37°. 

Leukocyten bei der Aufnahme 10 740 im cbmru. 

Am 10. August hatte sich der Zustand nicht geandert. Temperatur 38,3 # . 
Tags darauf sank sie auf 37,2°; Exitus letalis. 

Sektion (Prof. Diirck). MittelgroBe, mannliche Leiclie in etwas redu- 
ziertem Emahrungszustande. Totenstarre stark ausgesprochen; an den abhangigen 
Partien reichliche Totenflecke. Beide Pupillen gleich weit. Die weichen Schadel- 
decken vollkommen intakt, ohne Spuren einer Gewalteinwirkung. Schadeldach 
von mittlerer Dicke. Harte Himhaut ziemlich stark gespannt. Weiche Haute 
zeigen iiber der Konvexitat dem GefaBverlauf folgende weiflliche, triibe Ver- 
dickungen. Am Hirngrunde fiber Briicke, Sehnervenkreuzung und Hirntrichter 
gelblich-weiBliche, schwartige, zum Teil strahlige, an einigen Stellen etwas sulzige 
Verdickungen, weiche sich, namentlich dem GefaBverlauf folgend, nach abwarts 
gegen die Basilar- und Vertebralarterie, nach auf warts gegen die Sylvischen Gruben 
hin fortsetzen. Bei der Eroffnung des Gehirns zeigen sich alle Kammern in samt- 
lichen Abschnitten, besonders die Vorder- und Hinterhorner der Seiten kammern, 
stark erweitert und mit einer ganz triiben, von kleinen Flockchen durchsetzten 
Fliisaigkeit gefiillt. Ependym. besonders rechts iiber dem Sehhiigel, verdickt, ge- 
triibt und etwas sulzig belegt. Graue Kerne der Basis in alien Teilen gut erkennbar, 
ebenso die graue Rinde gut abgesetzt. WeiBe Substanz stark durchfeuchtet. 

Bei Herausnahme des Riickenmarks sind die weichen Haute iiber alien Teilen, 
namentlich iiber dem Lendenteil, diffus verdickt und w eiBlich getriibt; imHalsmark 
sind die weichen Haute mit der harten Riickenmarkshaut durch zahlreiche feine, 
spinngewebsartige Membranen flachenhaft verwachsen und ebenfalls diffusgetriibt. 

Bei Eroffnung der Siebbeinzellen zeigen sich diese mit einer ganz diinnen, 
zarten, fast durchscheinenden und ziemlich trockenen Schleimhaut ausgekleidet, 
ganz ebenso auch die groBen Keilbeinhohlen. 

Von den anderen Organen interessiert uns hier nur, daB auBer einer hypo- 
statischen Pneumonic des linken Unterlappens, Odem aller Lungenabschnitte 
und obsoleter Spitzentuberkulose beider Lungenoberlappen, nichts Bemerkens- 
wertes vorlag; Herz, Leber, Milz und Nieren waren ohne grobere Veranderungen. 

Die anatomische Diagnose lautete: 

Subchronische, eiterige, fibrinose und beginnende fibrinose 
Meningitis der Hirnbasis und des Riickenmarks. 

Fall 3. 

Georg H., 47 Jahre alt, wohnhaft „in der Kreppe“. 

Anamnese: Familienanamnese ohne Besonderheiten. Pat. seit 20 Jahren 
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starker Trinker, trank Bier und Schnaps, kam oft schon in -der Friihe um 8 Uhr 
betrunken heim; man brauohte ihn nur in der Schnapsschenke zu suchen. Arbeitete 
immer nur als Tagelohner. 

Oft bestraft wegen Ruhes torung, Bette is. Sehr reizbar und gewalttatig. 

Seit 4—6 Wochen hat sich sein Zustand verschlechtert. Sprach viel vor sioh 
hin, behauptete, Personen gesehen zu liaben, die langst verstorben waren; es 
machte oft den Eindruck, wie wenn er mit jemand redete. Behauptete, es liefe ihm 
jemand naeh, lief schnell die Treppe herunter, um dem Verfolger zu entgehen. 

Seit derselben Zeit auch Krampf anfalle; mitten in der Unterhaltung packte 
ee ihn; stieB einen lauten Schrei aus; zog die Arme ganz zusammen; verzog das 
Gesicht, wurde rot im Gesicht. Kein ZungenbiB. Derartige Anfalle dauerten 
etwa eine Viertelstunde, wiederholten sich durch 1—2 Stunden. Zuerst traten 
sie alle 8 Tage auf, dann dimmer haufiger, zuletzt taglich. Verlor immer kurze 
Zeit die Besinnung, kam aber zwischen den einzelnen Anfalien wieder zu sich. 
Von seelischer Aufregung waren die Anfalle unabhangig. Er fiel, wenn er den 
Anf all bekam, sofort um, hat sich aber nie schwerer verletzt; bisweilen konnte 
er sich noch hinsetzen, um nicht niederzufalien. Gedachtnis in letzter Zeit nach- 
gelassen; keine plotzlichen Verstimmungen. 

Am 23. Sept. 1906 zuhause eine Reihe von Anfallen, den ganzen Tag und die 
halbe Nacht hindurch, mit nur ganz kurzen Unterbrechungen. Am 24. Sept, nach- 
mittags abermals eine Reihe von Anfallen. Sucht dann am 21. Sept, das Kranken- 
haus r. d. I. auf, wurde von dort am selben Tage in die peychiatrische Klinik 
gescliickt. 

Bei der Aufnahme sitzt er stumpf da, antwortet auf alle Fragen nach seinen 
Klagen nur: er konne 8 Tage lang nichte essen. 

27. Sept. Liegt stumpf und teilnahmslos im Bett, verhalt sich bei der Visifce 
ablehnend, antwortet auf Fragen gar nicht oder nur unwirsch. Warm er geboren 
sei, welohes Jahr wir jetzt schrei ben, wisse er nicht. 

In der linken Gesichtshalfte fortwahrend feine Zuckungen, in fast alien 
Gesichtemuskeln. Pupillen ungleich groB. Lichtreaktion fehlt. Wahrend der 
Visite plotzlich epileptiformer Anfall, der mit Zuckungen im rechten Arm beginnt. 
Tiefe Cyanose, blutiger Schaum vor dem Munde und Zahneknirschen. Dauer 
des Anf alls ca. 3 Minuten. Einige Stunden darauf Anfall von gleicher Art. 

Trinkerphysiognomie; Muskulatur schlaff; der rechte Nervus median us druck- 
empfindlich; Artt. radiales rigide; verwaschene Sprache. 

5. Okt. MittelgroBe Statur, schlaffe Muskeln, sehr diirftiges Fettpolster. 

Herztone rein, dumpf. Puls 128, hart, voll. Lungen ohne Besonderheiten. 

In der rechten unteren Extremitat sehr ausgesprochene Spasmen; Steigerung 
der Patellar- und Achillessehnenreflexe. Babinskis-Reflex an der unteren Ex¬ 
tremitat schwer zu priifen, da die Zehe dauemd dorsalflektiert ist. In der linken 
unteren Extremitat geringe Spasmen, gesteigerte Patellar- und Aohillessehnen- 
reflexe. Babinskis-Zeichen angedeutet. Keine Cremasterreflexe. 

Leib kahnformig eingezogen; Hautreflexe nicht auszulosen. Mund nach reohts 
verzogen, linke Nasolabialfalte verstrichen, linker Mundwinkel tiefer. 

Pupillen weit, links etwas weiter als rechte. Reaktion prompt; Kopfbewegungen 
(passive) frei. Kein Opisthotonus. Es besteht Neigung, den Kopf nach der rechten 
Seite zu halten. Augen meist in extremer Rechtestellung. P. macht wahrend 
der Untersuchung kurze Zeit schmatzende und lutschende Bewegungen. 
Augenbewegungen langsam, nach alien Richtungen moglich. Obere Extremitat 
zeigt links deutliche schlaffe Lahmung, Jechts spastische. Schadelperkussion 
schmerzhaft. 

Sensibilitat: Pat. reagiert nicht auf Nadelstiche, wehrt nicht ab. 
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Speisen, die dem Pat. eingegeben werden, flieBen aus dem rechten Mund- 
winkel wieder heraus. Augenhintergrund normal. Urin ohne EiweiB und Zucker. 

Murmelt einzelne unverstandliche Worte. 

12. Okt. Die schlaffe Lahmung des linken Armes ist zuriickgegangen, ebenso 
die Spasmen der ubrigen Extremitaten. Bulbi werden gleichmaBig naeh rechts 
und links bewegt. Pat. liegt teilnahmslos da, etwas benommen, faBt schwer auf, 
verhalt sich ablehnend. Es fehle ihm iiberall. 

19. Okt. Geringe Aufbellung der Benommen lieit; etwas zuganglicher, laBt 
sich gern an seine alkoholischen Geniisse erinnem. Trinkerhumor. 

Keine Anfalle mehr seit 27. Sept. 

28. Okt. Lumbalpunktion: Keine Lymphocyten, nur sehr reichliche Leuko- 
cyten. Keine Bakterien. 

4. Nov. Anfall: heftiges Schutteln der Anne nfid Beine; zweimal lauter 
Schrei. 

Nach dem Anfall: Augapfel nach oben rechts verdreht; rechte Pupille sehr 
weit, eine Spur Lichtreaktion; linke Pupille mittelweit, zeitweilig sich auf Licht- 
einfall zusammenziehend, zeitweilig starr. Starke Spasmen in den Beinen und 
im linken Arm. Patellarsehnenreflexe gesteigert. Beiderseits FuBklonus. Tief 
benommen, gibt keine Ant wort, reagiert nicht. 

9. Nov. Exitus letalis. 

Die Temperatur verhielt sich wenig auffallig, zeigte nur seltene und meist 
unbedeutende Gipfel. Die hochste Temperatur betrug 38,8° und zwar nur einmal; 
mit Ausnahme dieses Tages hat sie nie 38° iiberstiegen; nur selten ging sie 
iiber 37,5°, einige Tage vor dem Tode erreichte sie subnormale Werte, deren 
niedrigster 35,9° betrug; dann stieg sie aber 48 Stunden vor dem Tode schnell 
auf 38°. 

Sektion (Prof. Alzheimer). Die Hirnwindungen ersclieinen etwas ab- 
geplattet. Die Pia iiber einzelnen Furchen verdickt, gelblich. Beim Abstreichen 
bleibt eine eiterige Masse am Messer haften. Beim Einschneiden in die Rinde 
sieht man an einzelnen Stellen kleine, bis erbsengrofie, erweiohte Partien. 

Bei Eroffnung der Ventrikel zeigen sich dies© gefiillt mit einer triibgelblichen 
Fliissigkeit, untermisoht mit einzelnen Flocken. Auf der Ventrikeloberflache 
ein gelblicher Belag, der sich mit dem Messer abstreichen laBt. In dem Belag, 
der bei mikroskopischer Untersuchung wesentlich aus polymorph kernigen Leuko- 
cyten besteht, lassen sich extra- und intracellulare Diplokokken nachweisen. 
die in ihrer Form Weichselbaumschen Diplokokken entsprechen. 

Die Sektion der ubrigen Organe ergab keinen bemerkenswerten Befund. 

Anatomische Diagnose: Meningitis cerebrospinalis epidemica. 

Mikroskopischer Befund: In der Pia befindet sich eine Infiltration mit 
polynuclearen Leukocvten, die stellenweise auch auf die GefaBe iibergreift, die 
in^die Hirnsubstanz hereinziehen. Nirgends sind Bakterien nachweisbar. An 
den GefaBen sind vielfach regressive Veranderungen zu erkennen, namentlich 
in Form der hyalinen Entartung. Im Bereich solcher besonders erkrankten GefaBe 
finden sich bald in der oberen, bald in den tieferen Schichten groBere und kleinere 
Erweiohungsherde, die mit mesodermalen Komchenzellen angefiillt sind. In ein¬ 
zelnen dieser Herde sind die Abraumzellen wieder weggeschafft, so daB mit spar- 
Hchem Bindegewebe und Lymphe gefiillte Hohlraiune iibrig geblieben sind. Auch 
auBerhalb des Bereiches dieser Herde finden sich stark verfettete und chronisch 
entartete Ganglienzellen mit einer erheblichen Vermehrung der Gliazellen, die 
teils Fasern gebildet haben, teils erheblich vergroBerte, reichverzweigte, proto- 
plasmatische Zellkorper besitzen. In einzelnen dieser Fortsatze ist reichlioh lipoide 
Substanz abgelagert, so daB formliche Fettsacke gebildet worden sind. 
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Fall 4. 

Walburga D., 18 Jahre alt, wohnhaft Nymphenburger StraBe. 

Anamnese: Seit 2 Monaten im Dienst. War sehr fleiBig, schaute manchmal 
stier vor sich hin. Bisher keine Krampfe, kein Schwindel. 

Am 14. Marz 1910 mittags Klagen iiber starkes Kopfweh, bekam galliges 
Erbrechen, legte sich zu Bett, braeh viel, wurde dann bewuBtlos. Keine Krampfe, 
jammerte viel, warf sich im Bett umher. 

Am 15. Marz Krampfanfalle, die wie epileptische geschildert werden. Sie 
wird deshalb in die Klinik gebracht; auf der Fahrt hat sie ebenfalls Anfalle. 

Bei der Aufnahme am 16. Marz 1910 7 Uhr 15 Minuten nachmittags ist sie 
bewuBtlos, stohnt stereotyp; Pupillen lichtstarr. Der Status, der von ihr auf* 
genommen werden konnte, lautet: In vollig somnolentem Zustand eingeliefert, 
bleich, reagiert nicht auf Schmerzreize noch auf Anrufen. Schrie manchmal laut 
auf. Pupillen different, reagieren beide nicht auf Licht. Irgendwelche Lahmungs- 
erscheinungen konnten nicht nachgewiesen werden. 

Patellarsehnenreflexe rechts vorhanden, links nicht auszulosen. Die Nacht 
iiber blieb Pat. in gleichem Zustande, war oft unruhig, schrie manchmal laut auf. 
Leukocyten im Blute: 30 000im cbmm. 

16. Marz. Leukocyten 38 000. Urin ohne Besonderheiten. 

Reagiert auf Nadelstiche mit Abwehrbewegungen, nicht auf Anrufe. 

Pupillen beide gleioh, ziemlich eng, reagieren trage auf Licht. Patellarsehnen¬ 
reflexe bei der allgemeinen Unruhe nicht zu priifen. Starker FuBsohlenreflex, 
kein Babinskisches Zeichen, keine Lahmungserscheinungen. Schreit manchmal 
laut auf, wirft sich im Bett herum; gegen 11 Uhr starkes Gallenbrechen. Puls 
regelmaBig, gut gefullt, etwas verlangsamt. 

Temperatur am 15. Marz abends 40°, am 16. Marz morgens 38,1°. In diesem 
Zustand blieb Pat. bis mittags 3 Uhr; da wurde sie plotzlich, ohne daB Krampfe 
vorausgegangen waren, ganz blau; es trat rochelnde Atmung auf und Pat. starb trotz 
Herzmassage und Campher. 

Sektion (Dr. Hueck). Gesicht etwas cyanotiscli; sonst keinerlei Besonder¬ 
heiten in den iiuBeren Hautdecken. 

Kein abnormer Inhalt in der Bauchhohle; die etwas geblahten Lungen lassen 
den Herzbeutel nur in der Ausdehnung eines kindlichen Handtellers frei. Beide 
Lungen frei. Pleurahohlen leer; Thymus noch vollstandig vorhanden und von 
grauroter Farbe, wiegt 25 g. Die follikularen Apparate im Zungengrund und die 
beiden Tonsillen sind sehr kraftig ausgebildet und dunkelrot. Die trachealen 
Driisen sind von maBiger GroBe, dunkelrot, aber nicht sonderlich feucht. Beide 
Schilddrusenlappen sind verhaltnismaBig groB, wiegen zusammen 85 g und sind 
von gleichmaBig gefarbter, glasig grauroter Schnittflache. 

Der Luftgehalt der Lungen ist iiberall stark vermehrt, sonst ohne Besonder¬ 
heiten. Die peribronchialen Lymphdriisen von maBiger GroBe, anthrakotisch; 
in einer rechtsseitigen Driise mehrere kleine Einlagerungen. Herz groBer als es 
der Faust entspricht. Beide Ventrikel sind stark erweitert, die Herz wand trotz- 
<dem sehr kraftig, rechts aber stark von subepicardialem Fett durchwachsen. Der 
Klappenapparat vollstandig intakt; Aorta zeigt nur am SchlieBungsrand leichte 
Sklerose; der Herzmuskel ist auf Flachschnitt von blasser, triib grauroter Farbe, 
ohne Einlagerungen und Flee ken. 

Die Milz miBt 14 x 8 x 3, von maBig fester Konsistenz, auf dem Durch- 
schnitt dunkelrot, die Pulpa ein wenig abzustreifen, die Follikel aber sehr deutlich 
sichtbar. 

Schleimhaut des Mage ns etwas dick, odematos, von ziemlioh stark grauroter 
Farbe; der Pylorusteil ist weniger gerotet, ein wenig diinner; iiberall treten die 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



434 


E. \V. Taschenberg: 


Digitized by 


Follikel als grauweiBe Knotchen hervor. Sonst Magen ohne Besonderheiten. 
Inn Magensaft eind keine Gifte nachzuweisen. 

Schleimhaut des ganzen Darmkanals vollig intakt; die Follikel, besonders 
im unteren Dunndarm, sehr deutlich; auch die Peyerschen Plaques treten eehr 
deutlich hervor, ohne irgendwelche Veranderungen aufzuweiaen. Die Mesenterial- 
driisen sind groB, graurot, aber nicht sonderlich feucht. Auch die Driisen entlang 
der Aorta sind etwas groB, aber nicht feucht und ohne Einlagerungen; denselben 
Befund bieten die Inguinal- und hohen Halsdriisen. Pankreas groB, sehr blut- 
reich, deutlich gekornt. 

Leber groB, ziemlich fest auf der Schnittflache von maBigem Blutgehalt, 
etwas feucht und briichig; die acinose Zeichnung nicht zu erkennen. In der Nahe 
des Aufhangebandes im rechten Lappen ein kleines Cavernom. Gallenblase ohne 
abnormen Befund. 

Beide Nebennieren wiegen zusammen 15 g. Rinde fettarm; nur sparliche 
gelbe Flecke; innere Zone und Marksubstanz sehr blutreich. 

Beide Nieren von gehoriger GroBe; Kapsel sehr leicht abziehbar; Oberflache 
glatt, ohne irgendwelche Einlagerungen, von dunkelroter Farbe. Auf der Schnitt¬ 
flache der Blutgehalt ein sehr reichlicher; die Farbe, besonders der Marksubstanz, 
fast schwarzrot; die Konsistenz ein wenig vermehrt; Zeichnung scharf; abfiihrende 
Harnwege und die Hamblase vollstandig intakt. 

Samtliche Nebenhohlen des Schadels und das Rachendach sind vollkommen 
intakt. 

Sektion des Gehims und Riickenmarks. (Prof. Alzheimer). 

Dura liegt der Hirnoberflache straff an; bei Eroffnung des Duralsacks ent- 
leert sich keine Fliissigkeit. Pia an der Konvexitat ganz leicht getriibt, die Win- 
dungen etwas abgeplattet. Hirngewicht 1350 g, BasalgefaBe zart, nirgends Herde. 

Ventrikel nicht dilatiert, enthalten wenig Fliissigkeit. Rinde etwas gequollen, 
blaB. Rinde und Mark von derber Beschaffenheit. 

Riickenmark ohne makroskopisch-pathologischen Befund. 

Anatomische Diagnose: Keine organische Todesursache (Status epi- 
lepticus?) Status thymo-Iymphaticus. 

Nebe nbef u nde: Geringe Herzhypertrophie und starke Dilatation beider 
Ventrikel mit Fettdurchwachsung rechts. Geringe Struma parenchymatosa. Lungen- 
emphysem. Hochgradige Cyanose der abdominalen Organe mitSchwellimg von Milz, 
Leber und Herzfleisch. Lebercavemom, 

Mikroskopischer Befund. Verschiedene Schnitte aus der Himrinde 
zeigen eine Infiltration der Pia, die zum groBen Teile aus Leukocyten besteht. 
Daneben finden sich aber auch recht zahlreiche groBe Makrophagen, welche zum 
Teil mehrere Leukocyten in sich aufgenommen haben, zum Teil mit allerlei fettigen 
Stoffen beladen sind. Plasmazellen sind nicht sichtbar. Die Fibroblasten zeigen 
teilweise stark vergrofierte Kerne und vergroBertes Plasma. Die Veranderungen 
der Pia sind an verschiedenen Stellen sehr verschieden stark. Besonders hoch- 
gradig erscheint die Infiltration meist iiber den Windungstalem, sich in diese 
hineinziehend. Auf der Hohe der Windungen ist die Pia oft kaum verdickt und 
an einzelnen Stellen vollstandig frei von Infiltrationszellen. Kokken sind mit 
Sicherheit nicht festzustellen. Die in die Himrinde eintretenden GefaBe zeigen 
besonders dort, wo die Pia stark infiltriert ist, eine Infiltration des adventitiellen 
Lympliraumes mit polynuclearen Leukocyten; allerdings liegen diese meistens 
nur vereinzelt, nirgends in groBen Haufen. Besonders bemerkenswert ist, 
daB man in den oberen Rindenschichten, am meisten in der ersten 
und zweiten, polynucleare Leukocyten auch auBerhalb der GefaBe 
antrifft. Gelegentlich kann man sehen, wie Leukocyten die Blutbahn verlassen. 
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Ein besonders interessantes Bild zeigt Fig. 1, wo man aufs deutlichste sehen kann, 
wie ein Leukocyt (3) gerade die zarte Elastica der Capillare passiert, wiihrend 
ein anderer Leukocyt (5) durch die Adventitia hindurchwandert. Teilweise 
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Fig. 1. 

Kapillare aus der 8. Schicht der Hirnrinde mit Auswan- 
derung von Leukocyten. 1. Endothelzelle. 2. Adventitial- 
zelle. 3. Durch die Elastica wandernder Leukocyt. 

4. Im adventitiellen Lymphraum liegender Leukocyt. 

5. Durch die Adventitia wandernder Leukocyt. Alkohol, 

Toluidinblau. 



Fig. 2. 

Pyramidenzelle aus der 8. Schicht der 
Hirnrinde. 1. Leukocyten. 2. St&b- 
chenzelle. 3. Gliazelle. Alkohol, 
Toluidinblau. 
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liegen sie noch ganz in der Nachbar- 
schaft, teilweise auch offenbar weiter 
ab von den GefiiCen, aber immer ver- 
einzelt; gelegentlich liegen sie wie die 
Trabantzellen den Ganglienzellen an 
(Fig. 2), einigemale haben wir solche 
gesehen, die im Korper einer Ganglien- 
zelle lagen (Fig. 3). Vielfach zeigen diese 
polynuclearen Leukocyten, die in das Gewebe 
ausgewandert sind, regressive Erscheinungen 
in Form von Karyorhexis. Davon, daB es 
sich hier um ausgewanderte Leukocyten han- 
delt, die frei im Nervengewebe liegen, kann 
man sich besonders gut an Praparaten iiber- 
zeugen, welche durch Gefrierschnitte aus in 
Gliabeize fixiertem Material gewonnen und mit 
der Mannschen Farbung nachgefarbt sind. Mit 
dieser Farbung werden die Capillaren auBer- 
ordent-lich deutlich dargestellt, auBerdem aber 
auch die spezifischen Leukocytengranula, so 
d^B also eine Verwechslung iiber die Art der 
Zellen und ihre Lage ausgeschlossen erscheint. 

Die Ganglienzellveranderungen in der Hirnrinde 
zeigen sich in verschiedenen Formen; in den 
oberen Schichten sieht man einzelne in Zerfall begriffene Ganglienzellen. Die 
Glia ist lebhaft gewuchert, besonders in den oberen Schichten, wo sie teil¬ 
weise Gharasen gebildet hat. Gliogene Stabchenzellen sind nicht sehr zahlreich 
vorhanden (Fig. 2). Auch im Riickenmark besteht eine Infiltration der 



Fig. 3. 

Fyramidenzelle aus der 3. Schicht 
der Hirnrinde. Oberhalb des Kernes 
liegt in einer Vakuola des Spitzen- 
fortsatzes ein Leukocyt 1 , ein an¬ 
derer liegt nebeu derselben. Alkohol, 
Toluidinblau. 


Digitized by 


Go 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




436 


E. W. Taschenberg: 


Digitized by 


Pia mit polynuclearen Leukocyten. Einzelne frische Blutungen in der grauen 
wie in der weiBen Substanz. Sonat keine sehr ausgesprochenen Veranderungen 
im nervosen Gewebe. 


Fall 5. 

Unbekannte Frau, schatzungsweise zwischen 35 und 40 Jahre alt. Pat. 
wurde von der Rettungsgeaellschaft am 30. April 1910 4 Uhr 15 Minuten vor- 
niittaga io die psychiatrische Klinik gebracht, weil sie in benommenem Zustand, 
scheinbar betrunken, gefunden wurde. 

Bei der Aufnahme: Blut im Geaicht; aonst keine auBeren Verletzungen, 
atmet schwer, reagiert trage auf Anrufung und Schmerzreize. Puls beschleunigt, 
gut. Gravida. Temperatur 39,2°. 

Wird zu Bett gebracht. Puls und Atmung sollen nach dem Wachbericht 
sehr beschleunigt gewesen sein. Es scheint keine Nackensteifigkeit, kein Kernig- 
sches Zeichen bestanden zu haben. Pat. hat nie auf Fragen reagiert, hat 2mal 
erbrochen, walzte sich viel im Bett herum, stohnte. Keine sprachlichen AuBe- 
rungen. Um 7 Uhr friih erschwerte Atmung. Temperatur 39,2°. 

Um 8 Uhr 5 Minuten friih univereelle klonische Zuckungen, die einige Minuten 
lang dauem. Trotz 3maliger Campherinjektion um 8 Uhr 12 Minuten Exitus 
letalis. Vorher hochgradige Cyanose des Gesichts. Unmittelbar post exitum 
Leibschnitt und Uteruseroffnung. Es findet sich ein fast ausgetragenes, bereits 
abgestorbenes Kind. Die Nabelschnur kontrahiert sich noch nach Durchschneiden. 
Vor der Operation waren bereits keine kindlichen Herztone mehr zu horen. 

Sektion (Dr. Hamburger). Leiche einer mittelgroBen, gutgenahrten Frau. 
Hautdecken blaB; an Nasenwurzel, Kinn und in der linken Ellenbeuge ca. pfennig- 
stuckgroBe Hautabschiirfungen. 

Beide Pupillen eng. 

Abdomen zeigt Status poet sektionem caesaream mens. IX. 

Rechte Lunge flachenhaft mit Brustwand und Herzbeutel verwachsen. Herz- 
beutel liegt fast in ganzer Ausdehnung vor. Rechte Lunge zeigt an ihrer Ober- 
flache keine bindegewebige Auflagerungen. Auf dem Schnitt die Oberlappen- 
spitz* sehr blutreich, wenig lufthaltig, saftreich. 

Konsistenz normal, gleichmaBig, derb. 

Unterer Teil des Oberlappens und Mittellappens zeigen geringen Blut-, reich- 
lichen Luftgehalt. Unterlappen sehr blut- und saftreich, wenig lufthaltig. Aus 
den kleinen Bronchien entleert sich schaumige Fliissigkeit. Hilusdriisen etwas 
groB, durchweg anthrakotisch. GroBe Bronchien zeigen leicht gerotete Schleim- 
haut; enthalten triibe, sauer riechende, mit Schleim gemengte Fliissigkeit. GroBe 
GefaBe blutig imbibiert. 

Linke Lunge zeigt iiberall glatte, glanzende Pleura; auf dem Schnitt wie 
die rechte Lunge, von dunkelroter Farbe. Luftgehalt durchweg etwas herab- 
gesetzt. Blut- und Saftgehalt reichlich. Im linken Oberlappen ein iiber steck- 
nadelkopfgroBer Kalkherd. Hilusdriisen, groBe GefaBe und Bronchien wie rechts. 
Herz von gehoriger GroBe. Linker Ventrikel kontrahiert, rechter schlaff. Epi- 
kard im ganzen glatt und glanzend, fettreich; zeigt an der Oberflache des rechten 
Ventrikels einen fast pfennigstiickgroBen Sehnenflecken. Auch sonst das Epi- 
kard stellenweise verdickt. Beide Herzhohlen enthalten fliissiges Blut, reichliche 
zahe Speckgerinnsel. Der linke Ventrikel ist nicht erweitert. Aortenintima und 
Aortenklappen blutig imbibiert, ebenso Vorhofendokard und Pulmonalis. 

Rechter Ventrikel ebenfalls von gehoriger Weite. Klappenapparate intakt. 
Rechte Ventrikelwand ist im mittleren Teile fleckig von Fett durchwachsen. 
Herzfleisch auf dem Schnitt blaB gelbrot, fleckig gerotet. Foramen ovale offen. 
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KmnzgefaBe durchgangig; ihre Intima zart, blutig imbibiert. Milz sehr groB. 
20 x 10 X 5,5, von sehr weicher Konsistenz; Kapsel iiberall glatt und glanzend, 
leicht verdickt. Auf der Schnittflache Pulpa von schmierig roter Farbe, iiber- 
qu el lend, leicht abstreifbar. 

M agendannkanal ohne Besonderheiten. 

Leber groB, besonders ihr linker Lappen. Rechts der spitze Rand stark 
abgestumpft. Oberflache durchweg glatt und glanzend, blaurot mit gelblichen 
Flecken. Auf dem Schnitt das Parenchym lehmfarben, Zeichnung verwaschen. 
Die gleichmaBige Farbe stellenweise durch gelbe Flecken unterbrochen. Kon¬ 
sistenz sehr briichig. Gallenblasenwand etw r as odematos; Schleimhaut intakt. 

Beide Nieren groB, mit ziemlich reichlicher Fettkapsel; Faserkapsel leicht 
abziehbar. Oberflache glatt, von dunkelblauroter Farbe; Venensteme deutlich 
sichtbar; links Nierenbecken und Ureter verdoppelt. Nieren selbst sehr schlaff; 
auf dem Schnitt die Rinde iiberquellend, triib, gelbfleckig. Zeichnung in der Rinde 
etwas verwaschen. Grenze zwischen Mark und Rinde deutlich, Saftgehalt sehr 
reichlich, Blutgehalt maBig, Nebennieren klein. Mark teilweise erweicht, sparlich. 
Rinde mit breiter Pigmentzone, wenig verfettet. Pankreas klein, stark durch- 
blutet. 

Hirnsektion (Prof. Alzheimer). 

Dura leicht mit dem Schadeldache verwachsen. Beim Einschnitt in den 
Durasack entleeren sich etwa 20 ccm diinnfliissiger, eiteriger Fliissigkeit. Pia 
stark injiziert; iiber alien Sulzi gelbe Streifen. Mit dem Messer laBt sich ein rahni- 
artiger Eiter an der Oberflache abstreifen. Auch iiber dem Kleinhirn und an der 
Basis iiberall eitrige Infiltrationen. Nirgends besondere Herde, nirgends Knotchen. 

Hirnsubstanz stark gequollen, odematos, Rinde ungemein blaB und breit. 
Ventrikel etwas dilatiert, enthalten eine leicht triibe Fliissigkeit. 

HirngefaBe zart; im Duralsack reichlich gelbliche Fliissigkeit. Das ganze 
Riickenmark von einer etwas getriibten und verdickten Pia umgeben. Stellen¬ 
weise erscheint sie mehr sammetartig, rotlich, stellenw^eise mehr gelblich gefarbt. 
Substanz des Riickenmarks ziemlich derb, blaB. Nirgends Herde. 

Anatomische Diagnose: Epidemische Cerebrospinalmeningitis. 

Nebenbefunde: Starker infektioser Milztumor. Fettige Degeneration des 
Herzfleisches. Toxische Degeneration der verfetteten Leber und Nieren. 

Mikroskopischer Befund: In einem Abstrichpraparat von der Pia sieht 
man auBerordentlich viel zellige Elemente, die zum groBtenTeilpolynucleareLeuko- 
oyten, zu einem kleineren Teil Lymphocyten darstellen. Zwischen den Zellen 
sieht man in groBer Menge Diplokokken. Sie liegen vielfach in Ketten zu vier 
bis sechs Paaren aufgereiht, nicht selten aber auch einzeln; einzelne Leukocyten 
scheinen vollstandig mit ihnen angefiillt. Mit Gramfarbung sind sie nicht darstell- 
bar. Eine Kapsel ist in den Methylenblaupraparaten nicht sichtbar, aber um je 
2 Kokken ist ein heller Hof, auch wenn sie in Zellen eingeschlossen liegen. Bei 
Schnitten aus der Hirnrinde (Alkoholfixierung, Farbung mit Toluidinblau) trifft 
man die Pia machtig infiltriert, und auch hier uberwiegen an Zahl auBerordentlich 
die Leukocyten. Daneben findet man aber auch recht reichlich groBe mononucleare 
Elemente, aber keine Plasmazellen und Mastzellen. Diplokokken sind in ganz 
auBerordentlich groBer Menge sichtbar; sie liegen nicht selten auch im Plasma 
der Polynuclearen eingeschlossen. Selten trifft man groBere makrophagische 
Elemente; auch diese enthalten reichliche Kokken. 

In den sehr stark erweiterten GefaBen der Pia sieht man relativ sehr zahl- 
reiche mononucleare Elemente, zum Teil mit auffallend groBem Plasmaleib; 
Diplokokken sind aber innerhalb der Blutbahn nirgends dargestellt. 

Die Pialtriohter und die von der Pia in die Hirnrinde hinziehenden GefaBe 
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zeigen die GefaBwandzellen oftera in einem etwas geschwellten Zustande; in den 
adventitiellen Lymphraumen finden sieh nioht aehr zahlreiche Leukocyten; in 
einzelnen derselben sind Diplokokken featzustellen. Die Infiltration reicht im all- 
gemeinen nicht so hr tief, und in der dritten Rindenachicht sieht man achon aehr 
selten, in der vierten nirgenda melir polynucleare Leukocyten in den Adventitial- 
acheiden. 

Die Ganglienzellen zeigen beaondera in den oberen Schichten erhebliche Ver¬ 
anderungen. Sie aind vielfach dynkel gefarbt und die Kerne deformiert, die Port- 
satze weithin aichtbar. Die Gliazellen der oberen Schichten aind deutlich gewuchert, 
ihr Protoplaamaleib vergroBert, zum Teil zu zarten Spinnenzellenformen aus- 
gezogen. Im Gewebe freiliegende Leukocyten sind nicht nachzuweiaen. 

Die Pia dea Kleinhims zeigt dieselben Veranderungen, wenn auch etwas 
weniger auageeprochen. Auch die Veranderungen in der Kleinhirnrinde aelbat 
sind etwaa weniger achwer. Schnitte aus verschiedenen Hohen des Riickenmarks 
zeigen auch hier iiberall eine an einzelnen Stellen starkere, an anderen geringere 
Infiltration, vorzugaweise aus Leukocyten beatehend; auch hier uberall reichlich 
Diplokokken. 

In der Substanz des Riickenmarks ist, wenigstens an Nissl-Praparaten, keine 
aehr auffallige Veranderung nachzuweisen, nur die Gliazellen der Randschicht 
acheinen etwas geschwellt. — 

Welche Diagnosen sind nun in den beschriebenen Fallen gestellt 
worden ? 

Fall 1. Pat. erkrankte mit Kopfweh und Schwindel, hatte Ohn- 
machtsanfalle, bekam Rrampfe, klagte fiber Nacken- und Gelenk- 
schmerzen. 

Objektiver Befund ergibt: Ekchymosen an den unteren Extremi- 
taten, Nackensteifigkeit, beginnende Stauungspapillen, dazu Fieber. 
Auch ohne Lumbalpunktion konnte mit groBter Wahrscheinlichkeit 
hier die Diagnose Cerebrospinalmeningitis gestellt werden, die durch 
den Bakterienbefund als Meningokokkenmeningitis gesichert wurde. 

Das charakteristische Symptom der Nackenstarre hatte Pat. erst 
am 2. Krankheitstage gezeigt, weshalb wohl der Arzt drauBen die 
Diagnose nicht stellen konnte und die epileptiformen Anfalle mit dem 
Unfall in Zusammenhang brachte, vielleicht eine Epilepsie infolge einer 
Himnarbe annahm und den Pat. der psychiatrischen Klinik uberwies. 
War in diesem Falle die Diagnose ohne Schwierigkeiten, so trifft das 
fur die anderen nicht zu. 

Fall 2. Pat. ist starker Trinker; sprach durcheinander, zeigte nach 
der Schilderung der Angehorigen die Symptome des „Beschaftigungs- 
deliriums“, war desorientiert. hatte kOrperlich die Stigmata des chro- 
nischen Alkoholisten. 

Temperatursteigerungen, die mit einem katarrhalischen ProzeB in 
den Bronchien bzw. Lungen in Verbindung gebracht werden kdnnten. 
Man konnte an ein alkoholisches Delirium erinnert werden, obwohl der 
Pat. einen eigentumlich benommenen Eindruck machte, der schon den 
Verdacht erweckte, daB man es mit einem infektiOsen ProzeB zu tun 
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ha be. Dies bestatigte sich, als am 8. Tage nach der Aufnahme erst 
Nackensteifigkeit, Ungleichheit der Pupillen und Kemigsches Pha- 
nomen auftraten. In der II. medizinischen Klinik wurden im Lumbal- 
punktat polymorphkemige Leukocyten mit intracellularen Diplokokken 
nachgewiesen, wodurch die Diagnose Meningokokkenmeningitis sicher- 
gestellt war. Bergel beschreibt bei einem seiner Falle im spateren 
Verlaufe ahnlicbe geistige Storungen, wie bei unserem Fall zu Beginn 
vorkamen; er erwahnt geistige Verwirrtheit mit mangelhaftem Orien- 
tierungsvermogen fiir Ort, Personen und Zeit so wie Gehorstauschungen. 

Fall 3. Els handelte sich um einen chronischen Alkoholisten. Pat. 
wurde 6 Wochen vor der Aufnahme psychisch auffallig und bekam 
epi'eptiforme Krampfe. Die spastischen Erscheinungen an den Ex- 
tremitaten, bei denen sich deutliche Remissionen zeigten, und die anfalls- 
weise wieder hervortraten, Parese des Facialis, Deviation conjug6e, 
Fehlen der Hautreflexe bei einem Alkoholisten, erweckten den Verdacht 
einer Pachymeningitis haemorrhagica interna. 

Es ist schon stets hervorgehoben, dab die Differentialdiagnose 
zwischen dieser Erkrankung und der eitrigen Meningitis wegen der 
Ahnlichkeit der Bilder groBen Schwierigkeiten begegnet. Friedrich 
Schultze und auch v. Leyden betohen, daB man bei der Diagnosen- 
stellung groBen Wert auf die Atiologie legen musse. Tut man dies hier, 
so wird man kaum noch einen Zweifel an der Diagnose haben. Ortner 
nennt die Diagnose Pachymeningitis haemorrhagica interna eine der 
schwierig8ten der ganzen inneren Medizin; er fiihrt als differentialdia- 
gnostische Momente fiir diese Krankheit an: Geringgradigkeit der Nacken- 
starre und der Nackenschmerzhaftigkeit, Mangel des Kernigschen Zei- 
chens, Seltenheit basaler Hirnsymptome und ausgesprochener Haut- und 
Muskelhyperasthesie, Mangel an Pulsverlangsamung und Arhythmie, 
haufigeres Hervortreten cerebraler Reizsymptome in den Extremitaten, 
Fieberlosigkeit. Auch bei Beachtung dieser Gesichtspunkte ist die ge- 
stellte Diagnose aufrecht zu erhalten, wenn auch keine Fieberlosigkeit 
bestand. Die Temperaturerhohungen waren indessen niemals betracht- 
lich und waren auch nur im vierten Teile der Krankheitstage vorhanden. 
Nach Schultze spricht jedoch bloB starkes Fieber fiir Leptomenin¬ 
gitis. Das einzige, was fiir eine solche hatte sprechen konnen, war der 
Befund von polymorphkemigen Leukocyten in der Lumbalflussigkeit; 
das kftnnte aber wohl auch bei der Pachymeningitis vorkommen. DaB 
hier die Lumbalflussigkeit nicht blutig gefarbt zu sein braucht, bedarf 
kaum einer Erwahnung. 

Wie aus dem Sektionsbericht hervorgeht, war in diesem Falle die 
Diagnose nicht zutreffend. 

Das gleiche gilt auch fiir Fall 4. 

Die Pat. war schwer benommen; Pupillen lichtstarr; sie hatte epi- 
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leptiforme Anfalle gehabt. Man dachte daraufhin an einen Status epi- 
lepticus; dagegen konnte nicht das hohe Fieber und die Hyperleuko- 
cytose sprechen. Bourneville hat beim Status epilepticus noch hdhere 
Temperaturwerte beobachtet, und die Leukocytenvermehrung im Blut 
ist ebenfalls eine bekannte Erscheinung. Das starke Kopfweh, das Er- 
brechen, die Unruhe und das Aufschreien waren immerhin auffallig und 
legten den Gedanken an eine Vergiftung nahe. Die sorgfaltigsten Ham- 
untersuchungen und die Mageninhaltsuntersuchung bei der Sektion 
boten hierfiir keine Anhaltspunkte. Die Sektion brachte keine Auf- 
klarung; erst die mikroskopische Untersuchung des Gehims zeigte, dab 
es sich um eine akute Entziindung der weichen Himbaute handelte, 
worauf man bei der allerdings unbedeutenden Triibung der Meningen 
fiber der Konvexitat und dem eigentiimlich rotlichen Aussehen der Pia 
schon das Augenmerk gerichtet hatte. 

Die Erfahrungen, die bei diesen Rranken gesammelt wurden, lieBen 
bei Fall 5 wenigstens vor der Sektion mit groBter Wahrscheinlichkeit 
die Diagnose Cerebrospinalmeningitis stellen, die dann anatomiseh 
gesichert und als Meningokokkenmeningitis naher bezeichnet wurde. 

Von den hier beschriebenen Fallen war nur ein einziger von Anfang 
an klar als Cerebrospinalmeningitis erkennbar; wir konnten das klas- 
sische Symptom der Nackensteifigkeit und Nackenschmerzhaftigkeit 
sofort konstatieren; bei einem Fall (2) trat es erst nach 15 tagiger Krank- 
heitsdauer auf. Dieser Befund diirfte selten sein; meist wird angegeben, 
daB es am 1.—2. Krankheitstage (Oppenheim) oder vom 2. Tage ab 
(Hochhaus) bemerkbar wird. Bei den anderen Fallen fehlte dies 
Symptom aber ganz. 

Fiir fast alle Autoren gilt die Nackensteifigkeit als das wichtigste 
und nahezu konstanteste Krankheitszeichen. Hochhaus vermiBte es 
,,kaum jemals", Matthes fand es fast regelmaBig, Eschbaum, Klein- 
schmidt stets; bei den Fallen, die v. Wyss beschreibt, war es sogar 
stets sehr ausgepragt. Goppert konnte es dagegen bei 44 Kindem 
nur 20mal beobachten, und nur bei 12 stand es im Vordergrunde der 
Erscheinungen. 

Uber die Haufigkeit dieses Symptoms herrscht die grbBte t)berein- 
stimmung unter den Autoren. 

Das Kemigsche Phanomen konnten wir nur einmal beobachten. 
Xetter halt es fiir konstant; F. Fischer gibt an, daB es fast nie fehlt; 
auch Matthes und Hochhaus legen Wert darauf; Bettencourt 
und Franca fanden es in 90%; Henry Berg fand es sehr regelmaBig; 
dagegen spricht sich Goppert dahin aus, daB das Kemigsche Phanomen 
nirgends zur Diagnose half, wo nicht andere Symptome vorhanden waren. 
Dieser Autor legt viel Gewicht auf das Vorkommen der Hyperasthesie. 
Er nennt sie das diagnostisch zuverlassigste Symptom bei diagnostisch 
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schwierigen Fallen; F. Fischer und Kleinschmidt konstatierten sie 
regelmaBig. 

Me. Crae beschreibt einen Fall, der in 20 Stunden todlich verlief; 
bei diesem bestanden keine meningitischen Erscheinungen, zahlreiche 
Hamorrhagien auf der Haut, starke Cyanose und Hypersensibilitat. 
Diese erweekte den Verdacht, daB es sich um Meningitis handeln kfinne, 
und in der Tat fanden sich in der Lumbalfliissigkeit Meningokokken 
und ergab die Sektion das Vorhandensein einer beginnenden Meningitis. 
Dieser Fall ist auch noch dadurch interessant, daB neben der Meningitis 
sich Erscheinungen zeigten, die als Meningokokkensepsis gedeutet 
werden miissen. Bei dem Fall von Me. Crae hat die Hypersensibilitat 
auf die Diagnose gefiihrt; man muB diesem Symptom mithin eine grofle 
Bedeutung zuerkennen. Auch Eschbaum halt es fur diagnostisch 
wichtig. In unseren Fallen war es nur bei Fall 1 sicher zu beobachten 
(Schmerzhaftigkeit bei passiven Bewegungen im Kniegelenk), wo ohne- 
dies die Diagnose sicher war; die starke Druckschmerzhaftigkeit der 
Waden in Fall 2 (Myalgie der Waden nach Leyden, bemerkenswert 
fur iibertragbare Genickstarre) wurde auf alkoholische Neuritis bezogen. 
Babinskis-Reflex wurde 2mal (Fall 2 und 3) beobachtet. Diesem Sym¬ 
ptom kommt wohl nur eine geringe Bedeutung zu, wenn es auch 
L. Fischer in 80% der Falle fand. 

Herpes konnten wir bei keinem der Falle beobachten. Be ttencourt 
und Fran 9 a geben an, daB er bei ihrem reichen Material in 42,7% 
auftrat. Eichhorn beobachtete ihn in der Halfte der Falle und betont 
seine groBe Ausdehnung und Machtigkeit. Er soli differentialdiagnostisch 
zur Unterscheidung von tuberkuldser Meningitis wichtig sein (Klein¬ 
schmidt); indessen erwahnen Leyden und Goldscheider, daB er 
auch hier vorkommt. 

Die Pupillen zeigten sehr wechselndes Verhalten; ihre Weite unterlag 
sehnellen Schwankungen, wie es schon friiher hervorgehoben ist 
(Striimpell). 

Ebenso war das Fieber in keiner Weise charakteristisch; es war in 
den beiden foudroyanten Fallen ziemlich hoch; in den anderen ging die 
Temperatur selten fiber 39°. Die Fieberkurve hatte eine unregelmaBige 
Gestalt, erinnerte etwas an den remittierenden Typus, wie es auch 
F. Fischer, Matthes und Hochhaus fanden. Bei einem Kranken 
(Fall 3) hatte die Temperatur subfebrile Werte 2 Tage vor dem Tode. 

Es ist oft betont worden, daB die Schwere der Erkrankung sich nicht 
deckt mit der Hohe des Fiebers (u. a. von Busse, F. Fischer). Hoch¬ 
haus erwahnt, daB einige der besonders schwer verlaufenden Erkran- 
kungendurch vollstandigeFieberlosigkeit ausgezeichnet waren; dasgleiche 
konnte Kleinschmidt bei 3 akuten Fallen beobachten. Die schwersten 
der hier beschriebenen Falle zeigten diese Erscheinung nicht. Man 
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beobachtet die Fieberlosigkeit auch bei anderen, sehr schweren In- 
fektionen and nimmt an, daB die Intoxikation der Korperzellen so 
hochgradig ist, daB es gar nicht mehr zu einem Zerfall in ihnen kommen 
kann und daher die vermebrte Warmebildung ausbleibt. 

Die beiden letzten Falle gehoren zu der als Meningitis cerebrospinalis 
epidemica siderans von A. Hirsch bezeichneten Gruppe. In keinem 
derselben waren die klassischen Symptome vorhanden Der eine setzte 
pldtzlicb mit heftigen Kopfschmerzen. Erbrechen und schwerer Be- 
wuBtseinsstorung ein; das Koma hieU bis zum Tode an, der nach 48 stun - 
diger Krankheitsdauer eintrat; der andere ist 4 Stunden nach einem 
Anfall von BewuBtlosigkeit zugrunde gegangen. Wenn auch iiber die 
Vorgeschichte der Pat. nichts bekannt ist, so laBt sich doch mit ziem- 
licher Sicherheit sagen, daB sie vor dem Anfall schwere Krankheits- 
symptome nicht gehabt haben kann; sie ware sonst schwerlich friih urn 
4 Uhr ihrer Arbeit nachgegangen. Allem Anschein nach ist sie pldtzlich 
zusammengebrochen, nachdem vielleicht ein kurzes Prodromalstadium 
vorausgegangen war. Diese foudroyanten Formen sind nach Leyden 
und Goldscheider hochst selten bei den sporadischen Fallen beobachtet 
worden; die ersten Falle einer Epidemie pflegen einen solch raschen 
tddlichen Verlauf zu nehmen. 

In der neueren Literatur sind meines Wissens nur wenig ahnliche 
Beobachtungen wie die mitgeteilten aufgefiihrt. Eschbaum erwahnt 
3 Falle, Donath einen, der allerdings mit typischen Symptomen in 
9 Stunden todlich verlief; auch der Fall von Me. Crae gehort hierher. 
Dieser Autor erwahnt etwas, was bei unseren Fallen besonders auffallig 
war; er spricht von einer stark zunehmenden Cyanose seines Patienten. 
Die Cyanose unserer Falle war nach Mitteilung von Dr. Knauer so 
hochgradig, wie er sie bisher bei keiner Erkrankung gefunden hat; er 
sagt, die Kranken hatten geradezu „schieferblau“ ausgesehen. Die 
Cyanose hat sich allmahlich bis zum Tode entwickelt und nach demselben 
langsam abgenoramen. Bei Fall 4 war das Gesicht noch bei der Sektion 
,,etwas cyanotisch“. 

Ich mochte noch eine Notiz hervorheben, die sich in der Anamnese 
zweier Falle (Fall 1 und 4) findet. Es heiBt, die Patienten hatten in 
der letzten Zeit vor der Erkrankung „einen stieren Blick“ gehabt, 
hatten ,,manchmal stier vor sich hingeschaut“. Vielleicht handelt es 
sich dabei um psychische Vorgange, die in Analogie mit Absenzen zu 
setzen sind, besonders da die Kranken spater epileptiforme Anfalle be- 
kamen. Das Alter unserer Patienten bietet weiterhin Bemerkenswertes. 
Die iibertragbare Genickstarre wird allgemein fur eine spezifische Er¬ 
krankung der Jugendlichen gehalten, speziell der Kinder; diese Er- 
fahrung bestatigen durchaus die Beobachtungen der letzten Jahre. 
Fcr. Fisher, W. Ebstein sind dieser Meinung. Von 39 Fallen, die 
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Matthes beschreibt, waren nur 9 fiber 15 Jahre, von 48 Fallen Herf ords 
nur 11 Erwachsene, unter diesen nur 3 fiber 39 Jahre, von 136 Fallen 
Schneiders nur 26 fiber 15 Jahre alt usw. Oppenheim sagt: „Per- 
sonen, die das 30. Lebensjahr tiberschritten haben, erkranken nur selten.“ 
In demselben Sinne sprechen sich andere Autoren aus. Von unseren 
Kranken waren zwei 18 Jahre, je einer 52, 47 und Ende 30 Jahre alt. 
Die meisten Erkrankungen fallen nach Angabe samtlicher Autoren in 
die kalte Jahreszeit, besonders in die Zeit der Frtihjahrskatarrhe. Von 
unseren Patienten erkrankten je einer im Februar, Marz, April und im 
Juli und September. 

In der Anamnese zweier Falle (1, 2) finden wir ein Trauma ver- 
zeichnet. Bei dem einen liegt es ungefahr 6 Wochen vor dem Ausbruch 
der Krankheit, bei dem anderen 5 Tage. Es ist noch sehr im unklaren, 
wie eigentlich die Infektion mit der tibertragbaren Meningitis zustande 
kommt. Das bloBe Vorhandensein von Kokkentragem reicht offenbar 
nicht aus; auch erfolgt von den Kranken selbst aus selten eine Infektion 
(Georg Mayer). Els sind nur 1,73% Keimtrager unter einem mehrere 
Tausend betragenden Material von Georg Mayer und Waldmann 
gefunden worden; die Zahl der Kokkentrager stand auch gar nicht im 
geraden Verhaltnis zu der Zahl der Erkrankungen. Auch groBe An- 
strengungen bei Vorhandensein von Kokkentragem konnten nicht den 
Ausbruch von Krankheitefallen bewirken; wahrscheinlich sind die Er- 
reger ubiquitar. Welches dann die ausldsenden Ursachen sind, ist schwer 
festzustellen; man kbnnte ein Trauma daffir anschuldigen. Besonders 
ftir Herford ist das Trauma ein wichtiger ausldsender Faktor. In dem 
einen von unseren Fallen liegt es wohl schon zu weit zurfick; dagegen 
ist die Beziehung zwischen ihm und der Krankheit in dem anderen deut- 
licher; die Latenzzeit betragt hier 5 Tage. Die Inkubationszeit ffir die 
fibertragbare Genickstarre, soweit sich eine solche fiberhaupt feststellen 
laBt, belauft sich nach Busse auf 4 Tage; es ware hier mfiglich, einen 
Zusammenhang zwischen Trauma und Erkrankung anzunehmen. Man 
konnte sich den Vorgang so vorstellen, daB das Kopftrauma eine ver- 
minderte Widerstandsfahigkeit gegen die in Rachen und Nase epiphytisch 
vorkommenden Meningokokken abgegeben hatte, die nunmehr patho- 
gene Eigenschaften entwickelt hatten. 

Die sehr genauen Untersuchungen von Georg Mayer und Wald¬ 
mann ,,t)ber die Genickstarre in Mfinchen“ haben das Ergebnis gehabt, 
daB es hier 4 Bezirke gibt, in denen endemiscb Genickstarre vorkommt, 
und aus denen in vielen Fallen die Erkrankung in die Regimenter ge- 
schleppt wird und dort gehaufte Erkrankungen hervorruft. Auch die 
vier von unseren Fallen, bei denen uns die Wohnung bekannt war, ent- 
stammen diesen Herden. 

Fall 1 aus der MQUerstraBe, die fiberhaupt ein Zentrum der Genick- 
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starre bildet, Fall 2 aus der MorassistraBe; diese StraBe gehdrt zwar 
nicht direkt in einen der von Mayer und Waldmann beschriebenen 
Distrikte, liegt aber sehr nahe an einem solchen; es ist dies Haidhausen, 
woher Fall 3 stammt („An der Kreppe'); endlich gehbrt Fall 4 zu dem 
groflen Stadtviertel um die Kasemen in Miinehen NW. (Nymphen- 
burger StraBe). 

Das Interessante der hier in Rede stehenden Falle besteht neben 
den erwahnten Einzelheiten in der Schwierigkeit, ja teilweisen Unmog- 
lichkeit, die fur die richtige Diagnose bestand. Nur der 1. Fall war von 
vomherein klar; der zweite war insofem atypisch, als sich erst spat 
charakteristische Symptome einstellten; die beiden folgenden konnten 
nicht richtig diagnostiziert werden, und die Diagnose des letzten wurde 
nur mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit gestellt. Es ist wiederholt, 
u. a. auch von Kleinsch midt, hervorgehoben worden, daB die Diagnose 
der sporadischen Falle recht schwierig ist; so sind Verwechslungen mit 
Typhus, Pneumonie, Influenza keine groBen Seltenheiten. In Epi- 
demien kommt das weit seltener vor, weil der Arzt von vomherein auf 
die epidemische Genickstarre eingestellt ist. Die ganz foudroyanten 
Falle bieten, wie Hochhaus hervorhebt, diagnostische Schwierig - 
keiten; man muB an Himerkrankungen, Intoxikationen und ander- 
weitige Infektionskrankheiten denken; die ganz malignen Falle sind 
besonders deshalb schwierig zu beurteilen, weil bei ihnen oft die typischen 
Symptome fehlen (Matthes); es besteht dann entweder das Bild 
schwerster Infektion mit Benommenheit und Delirien oder, besonders 
bei Jiingeren Kindem, holies Fieber. Handelt es sich um sporadische 
Erkrankungen, verlaufen diese ohne typische Symptome und stehen die 
Kranken vollends in hbheren Lebensaltem, so ist es, zum mindesten 
anfangs, oft unmoglich, die richtige Diagnose zu stellen. Man muB 
daher die atypischen Falle studieren, um zu wissen, in wie verschiedenem 
Gewande die Krankheit auftritt; hat man dann sein Augenmerk darauf 
gerichtet, wird in den meisten Fallen die Lumbalpunktion Aufklarung 
bringen, aber auch keineswegs in alien. Die Moglichkeiten, wann sie 
versagen kann, sind zweierlei Art. Einmal kann iiberhaupt kein Liquor 
abflieBen, weil sich am Riickenmark dicke plastische Exsudate gebildet 
haben oder sich die Kaniile durch Gerinnsel verstopft, und andererseits 
finden sich oft in dem Liquor nicht die zu erwartenden Zellen und 
Bakterien, auch wenn sicher eine Genickstarreerkrankung vorliegt. 
Beide Moglichkeiten sind von Matthes und Hochhaus beobachtet. 
Vielleicht wird die Zukunft uns in dem Nachweis spezifisch aggluti- 
nierender Eigenschaften des Serums der Kranken und in dem Komple- 
mentbindungsvcrsuch auf Meningokokkenantigen Mittel an die Hand 
geben, die eine fruhzeitige Diagnose ermoglichen. Hoi ker ist es bereits 
gelungen, mit Hilfe der Komplementablenkung ein positives Resultat 
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zu erzielen, bevor Meningokokken gefunden wurden; auch Schurmann 
fand in 8 von 10 Fallen den Versuch positiv. 

Solange wir noch nicht allgemein soweit sind, miissen wir auch aua 
atypischen Krankheitsformen die richtige Diagnose friihzeitig stellen 
lemen. Zunachst gibt dies Konnen vorwiegend die Befriedigung der 
richtigen Diagnose; die friihzeitig mbgliche Isoherung des Kranken 
scheint geringen Schutz gegen weiteres Umsichgreifen der Krankheit 
zu bieten; jedenfalls konnten G. Mayer, Waldmann, Fiirst und 
G. B. Gruber eine Wirkung solcher BekampfungsmaBnahmen nicht 
konstatieren; aber vielleicht gelingt es der Serumtherapie, friihzeitig 
erkannte Falle zu heilen. Die Ansatze dazu sind vielversprechend; aus 
der letzten Zeit berichtet Weaver, daft er bei Anwendung der Serum- 
in jektion in den ersten 3 Tagen die Mortalitat von 70—80% auf 25% 
herabgedriickt habe, bei verspateter Anwendung nur auf 42%; auch 
Labeiner konnte einen guten EinfluB der Serumtherapie auf die 
Mortalitat konstatieren. 

Aus diesen Griinden diirfte es einigen Wert haben, an einigen in der 
Literatur der letzten Jahre niedergelegten atypischen Fallen zu zeigen, 
wie ungeheuer verschieden von der Norm sich die Krankheit in ihren 
Symptomen einfiihren bzw. bestehen kann. 

Besonders interessant, weil sie uns vielleicht einen AufschluB iiber 
die Verbreitungsweise der Meningokokken im Organismus gegeben, sind 
die Falle von Meningokokkensepsis. Den ersten Fall dieser Art beschrieb 
Salomon. Die Erkrankung trat auf mit Schmerzen und Schwellungen 
in verschiedenen r Gelenken, flohstichartigen Efflorescenzen, Fieber und 
Milztumor; aus dem Blute lieBen sich Weichselbaumsche Meningo¬ 
kokken zuchten.^ Erst 6 Wochen spater setzte die typische Meningitis 
ein; im Lumbalpunktat fanden sich jetzt die intracellularen Diplokokken. 

Ein Fall von Rist und Paris setzte mit Purpura haemorrhagica ein. 
Es bestanden Erbrechen, blutige Durchfalle, Nierenblutungen, erst am 
82. Krankheitstage typische Cerebrospinalmeningitis; in der Lumbal- 
fliissigkeit fanden sich die Weichselbaumschen Diplokokken; die Autopsie 
zeigte eine eiterige Cerebrospinalmeningitis. 

Ein Fall von Martini und Rohde fing an mit Schiittelfrost, hohem 
Fieber, heftigen Kopfschmerzen und einem den ganzen Rumpf be- 
deckenden Exanthem; erst einige Tage spater deutliche Genickstarre; 
im Blute fanden sich Meningokokken. 

Nicht immer brauchen die wie eine Sepsis beginnenden Falle in eine 
Genickstarre uberzugehen; das lehren die Falle"von Andrewes, Her- 
ford, Liebermeister u. a. Einmal tritt das hamorrhagische Exanthem 
in den Vordergrund der Symptome, in anderen Fallen die Schmerz- 
haftigkeit der Gelenke. Das Fieber hatte scptischen oder hektischen, 
unregelmaBigen Charakter; immer wurden Meningokokken im Blute 
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nachgewiesen. Die Prognose dieser Falle soheint auffallend giinstig zu 
sein. Liebermeister betont, daB keine charakteristischen Zeichen 
einer Meningitis zu konstatieren waren, aber alle Zeichen, die wir neben 
solchen bei der Genickstarre beobachten. 

Es handelt sich eigentlich bei den meisten atypischen Fallen von fiber- 
tragbarer Genickstarre um das Pravalieren eines Symptomes fiber die 
anderen, und zwar eines solchen, das sonst eine untergeordnete Rolle spielt. 
Dabei kbnnen die charakteristischen Symptome, als welche wir Nacken- 
steifigkeit, Kemigs Zeichen, Hyperasthesie, Kopfschmerzen bei Fieber 
ansehen wollen, entweder ganz und standig fehlen oder erst spater auf- 
treten, oder vereinzelt und in geringer Intensitat von Anfang an vor- 
handen sein; fur die letztere Gruppe von Fallen mfissen wir aber die 
Einschrankung machen, daB es sich nicht um das Symptom der Nacken- 
steifigkeit handeln darf; denn dieses Symptom hat eine fast patho- 
gnomonische Bedeutung ffir die Meningitis epidemica, es ist nur noch 
ganz wenigen fieberhaften Erkrankungen und nur gelegentlich eigen, 
jedenfalls wird sein Vorhandensein stets auf die rechte Spur helfen. 

DaB auch die Falle von Meningokokkensepsis ohne Meningitis hier 
erortert werden, hat darin seinen Grund, daB sie ffir die Verbreitungs- 
weise der Erreger wichtig sind. 

Rad man n spricht den Gedanken aus, daB nicht der lokale ProzeB 
in den Meningen, sondem die Allgemeininfektion das Primare ist, und 
daB die Infektion der Meningen durch die Blutbahn zustande kommt. 
In demselbenSinne urteilen Follet und Sacqu6p6e. Die Rrankheits- 
erreger kommen auf dem Blutwege an den Ort, der ihnen am meisten 
zusagt, d. h. zu den weichen Him- und Rfickenmarkshauten. Die Lokali- 
sation an den Meningen ist die haufigste; sie kann aber fehlen, erst 
spater auftreten und mit anderen Lokalisationen (an den Gelenken, 
Endokard) verbunden sein. Stets ist das Primare die Meningokokken¬ 
sepsis; dadurch bekommt die Meningokokkeninfektion Ahnlichkeit mit 
dem Vorgang der Typhusinfektion. So bestimmt, wie diese Autoren es 
aussprechen, laBt sich der Gedanke aber wohl nicht formulieren, denn 
in sehr vielen Fallen finden sich im Blut keine Meningokokken; wahrend 
der oberschlesischen Epidemie konnten sie nur selten nachgewiesen 
werden. Dann muB man Liebermeister recht geben, daB der Befund 
von Meningokokken im Blut noch nicht gleichbedeutend ist mit dem 
Vorhandensein einer Meningokokkensepsis; von einer solchen darf erst 
gesprochen werden, wenn septische Symptome vorhanden sind. Zu- 
nachst ist die Tatsache ffir uns interessant und wichtig, daB der Genick¬ 
starre gelegentlich eine echte Sepsis vorausgeht, die durch Meningo¬ 
kokken erzeugt wird. Es kommen auch Erkrankungen vor, bei denen 
das septische Exanthem andere Infektionskrankheiten vortauscht. 
Marco vich beotachtete einen 42Jahrigen Mann, bei dem er die Diagnose 
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Flecktyphus stellte. Bei der Sektion fand sich eiterige Meningitis; im 
Eiter und im Venenblut konnte er Weichselbaumsche Diplokokken 
nachweisen; es hatten keinerlei fur iibertragbare Genickstarre charakte- 
ristische Symptome bestanden. 

Diesen Fallen stehen solche nahe, bei denen der echten Meningitis 
eine akute Arthritis voraufgeht. Buchanan beschreibt einen solchen. 
DaB auch diese Erkrankungen hiCrher gehoren, beweist der Befund von 
Weichselbaumschen Kokken, der von anderen Autoren verschiedene 
Male im Exsudat von Gelenken erhoben wurde. 

DaB es oft sehr schwer ist, eine Cerebrospinalmeningitis von einer 
Vergiftung zu unterscheiden, illustriert von neuem einen Fall von Voigt. 
Nach GenuB von frischgeschlachtetem Schweinefleisch erkrankten vier 
Kinder aus einer Familie; die Krankheit verlief sehr stiirmisch, mit 
Erbrechen, Halsschmerzen, groBer Unruhe, beschleunigtem, kleinem 
Puls; nur bei einem Kinde bestand Nackenstarre. Die Sektion ergab 
das Vorhandensein einer Leptomeningitis purulenta, als deren Erreger 
der Weichselbaumsche Diplokokkus nachgewiesen wurde. Meinhold 
hat einen Fall beschrieben, bei dem ebenfalls die Erscheinungen von 
seiten des Darmkanals in den Vordergrund traten. Es bestand eine 
akute Erkrankung mit Kopfweh, Erbrechen, Schwindel, Nystagmus, 
Pulsverlangsamung; keine Triibung des Sensoriums, keine Nacken- 
oder Gliederstarre, keine Sensibilitatsstorung, kein Fieber. In der 
Lumbalfliissigkeit konnten Meningokokken nachgewiesen werden. 

Einen besonderen Typus der Genickstarreerkrankungen im hoheren 
Lebensalter konnte Schlesinger aufstellen. Bei diesen Fallen sind 
die Prodromalerscheinungen sehr ausgepragt. Es besteht haufiges Er¬ 
brechen ; die Nackensteifigkeit ist sehr wenig deutlich; dagegen besteht 
stets und friihzeitig das Kemigsche Symptom oder das vom Verfasser 
als gleichbedeutend betrachtete Las^guesche Symptom. Reiche 
konnte diesen senilen Typus der Genickstarre bestatigen, auch seine 
Kranken, die im vorgeriickten Alter standen, hatten w’enig Fieber, 
Kemigs Phanomen und keine Nackenstarre. 

Besonders interessant fiir den Neurologen sind die Falle von Genick¬ 
starre, die wie eine Gehimblutung beginnen. Man kannte sie schon 
friiher; neuerdings ist wieder von Eichhorst auf sie hingewiesen. 

Schlesinger beschreibt einen sehr charakteristischen Fall dieser 
Meningitis cerebrospinalis apoplectiformis. Die 70jahrige Patientin 
wurde plotzlich ohne Vorboten bewuBtlos, batte eine linksseitige Hemi¬ 
plegic, dabei maBige Nackensteifigkeit. Da bei senilen Kranken die 
Nackensteifigkeit oft gar nicht zu konstatieren ist, wird hier und da die 
Cerebrospinalmeningitis einer Gehimblutung zum Verwechseln ahnlich. 

Fiir den Psychiater sind die Erkrankungen an iibertragbarer Genick¬ 
starre besonders wichtig, bei denen Krampfe auftreten, besonders epi- 
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leptiforme. Es ist seit jeher bekannt, daB im Gefolge der besondars 
schwer verlaufenden Genickstarrfalle epileptische Krampfe auftreten. 

In neuerer Zeit konnten Bettencourt und Fran 9 a solche Attacken 
beobacbten. Holsti sah sie die Krankheit einleiten; die Kranken fielen 
plotzlich um, wurden von Rrampfen befallen; bei einem betrafen sie 
nur die rechte Korperhalfte. In einem Falle Blabers hatten sich nach 
einigen Tagen erst die meningitischfin Symptome eingestellt; vorher 
bestanden hauptsachlich nur Konvulsionen. Der vierte der hier be- 
schriebenen Falle gehort in diese Gruppe. 

Es ist nicht weiter verwunderlich, daB gelegentlich die Hysteric eine 
Meningitis imitiert; das Umgekehrte diirfte sehr viel seltener sein. 
Matthes konnte eine Kranke beobachten, die nach einer leichten 
Angina An falle mit typischen hysterischen Attituden bekam; nur Pupillen 
differenz war auffallig; erst am 8. Tage der Erkrankung stellten sich 
deutliche Zeichen einer Meningitis ein. 

Femer miissen wir der Falle gedenken, bei denen das Koma das 
Krankheitsbild beherrscht. Hochhaus beobachtete 9mal von 42 Fallen 
das Koma als erstes Symptom. Die Krankheit setzte plotzlich ein, mit 
heftigen Kopfschmerzen, Erbrechen, und dann folgte tiefe BewuBtseins- 
triibung. Unser Fall 5 gehbrt hierher. 

Es wurde schon erw'ahnt, daB nicht selten die Differentialdiagnose 
zwischen der Pachymeningitis haemorrhagica interna und der Cerebro- 
spinalmeningitis groBen, ja uniiberwindUchen Schwierigkeiten begegnet. 
DaB schlieBlich Falle von iibertragbarer Genickstarre trotz Berucksich- 
tigung aller differentialdiagnostischen Momente irrtiimlich fur eine 
Pachymeningitis gehalten werden konnen, illustriert unser Fall 3. 

Bei der eiterigen Cerebrospinalmeningitis kommen femer gelegentlich 
delirante Zustande vor, die anfangs mehr oder minder groBe Ahnlichkeit 
mit dem Delirium tremens haben konnen; in Fall 2 konnte man zu 
Beginn an diese Erkrankung denken, wenn auch, wie hervorgehoben, 
sich manches dagegen einwenden lieB. 

Eine fiir den Psychiater sehr interessante Beobachtung konnte 
Handelsmann machen. Fs gibtFalle, die durch ihr eigenartigesBe- 
nehmen und das Vorhandensein von Pupillenstarre eine progressive 
Paralyse imitieren. 

Endlich w'ollen wir noch einer Form gedenken, die von Roger, 
Margarot und Mestrezat beschrieben und als „mentale 4 ’ Form der 
Cerebrospinalmeningitis bezeichnet wurde. Eine 42jahrige Frau fiel 
nach mehrtagigen, fieberlosen Prodromalerscheinungen und plotzlichem 
Fieberanstieg durch heftige psychische Erregungserscheinungen auf; 
sie^reagierte vielleicht deshalb besonders mit psychischen Symptomen, 
weil sie bereits friiher eine Manie durchgemacht hatte. 

Es gibt also sehr viele Erscheinungsformen fiir die ubertragbare 
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Genickstarre. Schon anfangs wurde hervorgehoben, daB viele tTbergange 
zwischen den typischen und ganz abweicbenden Formen bestehen, die 
davon abhangen, wieweit ein sonst nur nebensachliches Symptom in 
atypischer Weiae in den Vordergrund tritt und dafiir die eigentlich 
charakteristischen verblassen. Unter Benutzung einer Einteilung der 
atypischen Falle von Handelsmann konnen wir folgende Gruppen 
aufsteUen: 

1. Falle mit atypischem Verlauf: 

a) foudroyante, 

b) abortive, • 

c) ambulante, 

d) protrahierte, 

e) senile Falle Schlesingers. 

(Schleichender Beginn, ausgepragte Prodromalerscheinungen, geringc 
Nackensteifigkeit, deutliches Kemigsches Phanomen.) 

2. Falle, bei denen ein fur Genickstarre nicht charaktenstiscbes 
Symptom oder Symptomenkomplex in den Vordergrund getreten ist, 
das auch sonst neben den klassischen Symptomen dieser Krankheit be- 
obachtet wird. Die Krankheit entwickelt sich unter den Erscheinungen: 

a) der Sepsis, 

b) des akuten Gelenkrheumatismus, 

c) einer Erkrankung des Magendarmkanals nach Art einer Ver- 
giftung, 

d) einer Apoplexie, 

e) eines Koma, 

f) einer Epilepsie, 

g) einer Hysterie, 

h) eines Delirium tremens, 

i) einer Pachymeningitis haemorrhagica interna, 

k) einer progressiven Paralyse, 

l) einer psychischen Erkrankung (mentale Form). 

Alle diese Krankheiten kdnnen gelegentlich eine iibertragbare Grenick¬ 
starre vortauschen, sei es nur zu Beginn, sei es im ganzen Verlaufe. 
DaB die Differentialdiagnose zwischen iibertragbarer Genickstarre und 
Typhus, Pneumonie, Tetanus sowie anderweitigen Hirnhauterkrankungen 
bisweilen Sohwierigkeiten macht, ist seit langem bekannt und erortert. 
Hier sollte nur an der Hand des Materials der psychiatrischen Klinik 
in Miinchen auf einige, besonders in der neueren Zeit beobachtete Falle 
hingewiesen werden. Je mehr wir solche atypischen Symptomenbilder 
kennen, um so leichter werden wir, besonders auBerhalb von Epidemien, 
die Diagnose ,,iibertragbare Genickstarre" stellen lemen. 

Die vier Autopsien, die vorgenommen werden konnten, zeigten uns 
anatomisch 3 verschiedene Stadien des meningitischen Prozesses. Bei 
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dem am schnellsten letal verlaufenen Falle war es zu einer Eiterung 
gekommen. Sie betraf Konvexitat und Basis gleichmaBig; die von 
Westenhoeffer beschriebene, perihypophyseale Eiterung zeigte sich 
nicht. Der ebenfalls foudroyant, aber doch nicht ganz so schnell ab- 
gelaufene Fall 4 wies noch keine Eiterung auf; es zeigte sich nur an der 
Konvexitat eine ganz minimale Triibung der Pia und eigenartig rdtliche 
Farbe derselben. 

Im Falle 3 war die charakteristische Eiterung vorhanden, wahrend 
Fall 2 ein spateres Stadium darstellt. Es ist zwar noch etwas eiteriges 
Exsudat vorhanden, aber es ist schon die Resorption und Organisation 
desselben im Gange. Die Ventrikel waren in dem subchronischen Falle (2) 
erheblich dilatiert, weniger bzw. gar nicht in den anderen. Sie enthielten 
mit Ausnahme des Falles, bei dem der ProzeB eben im Entstehen be- 
griffen war, stets triibgelbliche Fliissigkeit, einige Male mit Fldckchen 
untermischt. 

Die Himrinde war in alien Fallen mehr oder minder durohfeuchtet. 
Nur einmal waren Erweichungsherde makroskopisch sichtbar. Von den 
Erkrankungen anderer Organe sind die septischen Degenerationen der 
driisigen Organe in Fall 5 bemerkenswert und der Befund eines Status 
thymo-lymphaticus im Falle 4, der im Sinne Westenhoeffers ver- 
wendbar ist. Dagegen konnten niemals die von demselben Autor er- 
wahnte Nephritis interstitialis medullaris und eiterige Myokarditis kon- 
statiert werden, was besonders bemerkenswert fur die beiden fou- 
droyanten Falle ist. Westenhoeffer meint, daB wir wohl berechtigt 
sein diirften, ,,die Mehrzahl der plotzlichen akuten Todesfalle nach nur 
kurzem, oft nur nach Stunden zahlendem Kranksein, auf diese Herz- 
affektion zuriickzufiihren“. Auch die Angabe Gopperts, daB bei der 
groBten Anzahl der foudroyanten Falle deutliche Anzeichen von frischer 
Entziindung der Darmschleimhaut und der Lymphapparate derselben 
und punktfbrmige Blutungen vorhanden sind, trifft fur unsere Falle 
nicht zu. 

Vielleicht konnen wir bei Fall 3 in den Erweichungsherden der Rinde 
die Ursache fur die epileptiformen Anfalle und die Lahmungen sehen. 

Buchanan konnte einmal Hemiplegie mit motorischer Aphasie 
durch starke Exsudatauflagerung iiber der motorischen Region der 
linken Hemisphare erklaren. Meist fehlt uns die Mbglichkeit, die kli- 
nischen Symptome einer Himerkrankung bei der iibertragbaren Genick- 
starre so grob anatomisch bedingt zu sehen. Wir miissen entweder mit 
Bettencourt und Fran<;a solche Himreizungen der Himkompression 
zuschreiben, sei es von vermehrter Fliissigkeit in den Ventrikeln, sei 
es infolge Odems der Rinde, oder wir miissen toxische Schadigungen 
annehmen durch die Stoffwechselprodukte der Bakterien; vielleicht sind 
sie durch eine Kombination beider Faktoren hervorgerufen (Speer). 
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Die Falle 4 und 5 stellen hinsiohtlich ihres histologischen Befundes 
offenbar ganz frisohe Falle von Meningitis dar. Das zeigt uns schon die 
geringe Zahl regressiver, alterer Elemente unter den Exsudatzellen, 
weiter der Umstand, daB besonders in dem einen Falle (4) die Infiltration 
noch nicht sehr ausgepragt ist und sich hauptsachlich auf die Tiefe der 
Furchen beschrankte. In beiden Fallen sehen wir, daB die Leukocyten 
auch die Pialtrichter erfiillen und in die Adventitialscheiden eingedrungen 
sind, wenn auch nicht in sehr reichlicher Zahl, meistens bis in die Mitte 
der Himrinde. In dem einen Fall (4) konnte festgestellt werden, daB 
die Leukocyten offenbar in den Grenzscheiden kein Hindemis fanden, 
um in das Nervengewebe einzudringen. Dies ist jedenfalls ein allgemein- 
pathologisch interessanter Befund, da wir sehen, daB sonst, wie das 
Nissl besonders scharf betont hat, die Blutelemente, selbst wenn sie 
noch so zahlreich auftreten, in den Adventitialscheiden zuriickgehalten 
werden. Obwohl hier die Infiltration der GefaBe nur sehr gering gewesen 
ist, hat doch schon allenthalben eine Auswanderung der Leukocyten 
in das Nervengewebe stattgefunden. pie ubrigen Veranderungen an 
der Himrinde entsprechen in diesen Fallen denjenigen, welche man auch 
bei frischen tuberkulosen oder gewohnlich eiterigen Meningitiden be- 
obachten kann. 

Fall 3 stellt nach seinem ganzen histologischen Befunde offenbar 
einen ungemein chronischen Fall dar, bei welchem es zu schweren 
regressiven GefaBveranderungen und dadurch bedingten Erscheinungen 
in der Himrinde sowie zu ganz diffusen Schadigungen in' derselben ge- 
kommen ist. 

Erwahnung verdient noch, daB wir in dem einen Falle (5) auBer- 
ordentlich zahlreiche Diplokokken im Schnittpraparate darstellen 
konnten, wahrend in den beiden anderen Fallen es nicht gelang. 

Bei dem Falle 3 mag es vielleicht damit zusammenhangen, daB es 
sich um eine sehr chronische Erkrankung gehandelt hat, bei welcher 
bekanntlich die Diplokokken nicht immer leicht nachzuweisen sind. 
Fur den anderen Fall (4) kann dies aber nicht zutreffen, so daB man 
zu der Erklarung genStigt sein diirfte, daB die Diplokokken schon duroh 
postmortale Veranderungen ihre Farbbarkeit eingebuBt hatten. 

Derartige Beobachtungen sind auch von anderer Seite erhoben 
worden. Westenhoeffer konnte die Meningokokken in den mikro- 
skopischen Praparaten nicht finden. Er schreibt dies der geringen Wider- 
standsfahigkeit der Kokken gegen die Fixierungsmittel zu; auch Busse 
erwahnt, daB der Nachweis von Meningokokken im Gewebe oft sehr 
schwer gelingt; er konnte auch beobachten, daB die Kokken im Aus- 
strich aus dem Exsudat oft nach einer Nacht nicht mehr zu konstatieren 
sind. Herford gibt an, daB nur frische Stadien der Erkrankung positive 
bakterielle Befunde liefem; bei den nach der dritten Woche Verstorbenen 
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konnten die Erreger nicht mehr nachgewiesen werden; aber auch bei 
sehr foudroyanten Fallen laBt uns die bakterielle Untersuchung meist 
im Stich. Vielleicht sind in solchen Fallen die Kokken schon im Leben 
des Erkrankten schnell zugrunde gegangen. Wir wissen durch F1 e x n e r, 
daB in den Diplokokken ein autolytisch wirksames Enzym vorhanden 
ist, das abgestorbene Kokken Ibsen und lebende vergiften kann. Die 
Wirksamkeit dieses Enzyms konnte uns erklaren, daB in spaten Stadien 
die Kokken nicht mehr zu finden sind. Es ist aber auch denkbar, daB 
unter bestimmten Bedingungen dies Enzym schon sehr friih in Funktion 
tritt, wodurch auch Anfangsstadien einen negativen bakteriellen Befund 
liefem wiirden. Diese Annahme erklart uns zugleich, warum solche 
Falle auBerordentlich schnell letal verlaufen. Die Toxine der Meningo- 
kokken sind an die Kokkenleiber gebunden (Bist und Paris); sie 
werden frei, wenn diese zerfalien. Es kommt also in Fallen, bei denen 
von Anfang an die Autolyse der Kokken eintritt, schnell zu einer tlber- 
schwemmung des Organismus mit Toxinen, der dieser mehr oder minder 
bald erliegt. . 

In Fall 5 konnten wir bei den Diplokokken kurze Ketten beobachten, 
wie dies friiher von Jager, Heubner, Sorgente de Padua und 
Lepierre erwahnt wurde. Nach den Anschauungen einiger nuereer 
Autoren kommt diese Erscheinung den Meningokokken nicht zu. 
Kutscher halt sie, wenn es sich um kurze Ketten handelt, fur ein zu- 
falliges, beim Anfertigen der Praparate entstandenes Kunstprodukt. 
Bettencourt und Franca sagen, es sei sicher, daB man gelegentlich, 
auBerst selten allerdings im direkten Praparat, Figuren antrifft, die 
Ketten vortauschen; es handele sich aber nur um eine schichtenweise 
Anordnung der Diplokokken. Nach Lehmann finden sich gelegentlich 
Ketten, die sich wie Streptokokkenketten entwickeln. 

Neben diesen Ketten fanden sich bei uns aber echte, intracellulare 
Diplokokken. Alle in dem Praparat sich findenden Kokken, mochten 
sie nun einzeln oder in Ketten auftreten, waren gramnegativ; sie hatten 
8jimtlich die von Bettencourt und Franca angegebene charakte- 
ristische Aureola, v. Lingelsheim betont, daB die gelegentlich im 
Exsudat gefundenen anderen Bakterien nie intracellular liegen; daB die 
Weichselbaumschen Kokken auch auBerhalb der Zellen vorkommen, 
erwahnten neben diesem Autor u. a. Bettencourt und Fran£a. Die 
von v. Lingelsheim erwahnten gramnegativen Bakterien, die er 
gelegentlich im Exsudat der weichen Haute fand, kommen in unserem 
Falle sicher nicht in Betracht. Es kann mithin kein Zweifel bestehen, 
daB es sich im Fall 5 um Weichselbaumsche Diplokokken haudelt. 
Unsere mikroskopischen Befunde decken sich mit den Angaben 
der meisten Autoren. Auch wir konnten die Ansicht Westenhoeffers 
nicht bestatigen, der von Busse und Lowenstein entgegengetreten 
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wird, daB bei der iibertragbaren Genickstarre die Pia so gut wie frei 
von Eiterung ist und es sich um eine exquisite Arachnitis purulenta 
handelt. DaB die Pialtrichter nur sehr wenig beteiligt sind (Busse), 
konnten wir nicht konstatieren, ebenso konnen wir die Angabe von 
Bettencourt und Fransa, daB die GefaBwandungen, sowohl der vom 
Exsudat umgebenen, wie der die Nervensubstanz durchziehenden Ge- 
faBe nicht im geringsten infiltriert sind, nicht bestatigen. Die Leuko- 
cytenauswanderungen in die nervose Substanz finden wir bei Lowen- 
stein erwahnt. Sie sind jedenfalls von allgemein pathologischem 
Interesse. Nissl hat stets mit Nachdruck darauf hingewiesen, eine 
wie schwer iiberschreitbare Grenze die adventitielle Lymphscheide fiir 
die Blutelemente darstellt. Hier sehen wir, wie dieselben schon in 
groBer Zahl diesel be durchwandem, und zwar schon ehe eine starkere 
Anhaufung von ihnen in den Lymphraumen stattfindet. 
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Zur Prognose und Therapie der Paralysis progressiva. 

Von 

Universitatsprofessor Dr. Alexander Pilcz (Wien). 

<Nach einem in der k. k. Gesellsch. d. Arzte zu Wien, 20. Januar 1911, 

gehaltenen Vortrage.) 

{Aurf den niederosterreichischen Landes-Heil- und Pflegeanstalten „Am Steinhof“ 
[Direktor Regierungsrat Dr. ScbloB].) 

(Eingegangen am 23. Januar 1911.) 

In zwei Arbeiten 1 ) 4 ) hatte ich fiber die Ergebnisse berichtet, welche 
bei einer grfiBeren Reihe von Paralytikem nach der Anwendung der 
v. Wagnerschen Tuberkulininjektionen beobachtet worden waren. 
Dae Material beider Mitteilungen entstammte der ehemaligen k. k. 
I. psychiatrischen Universitatsklinik in Wien, betraf daher lediglich 
klinische Falle, welche — es lag dies in der Art der geltenden Anstalts- 
statuten, wonach nur notorisch Geisteskranke aufgenommen werden 
durften — fast ausschlieBlich in mehr minder vorgeschrittenen Stadien 
sich befanden. Ein Vergleich der injizierten Falle mit einer gleich 
groBen Serie nicht behandelter paralytischer Geisteskranker gestattete, 
bei aller Skepsis und Kritik, den SchluB, daB die Ergebnisse der Be- 
handlung zum mindesten sehr ermutigende genannt werden durften, 
wenngleich keineswegs glanzende. Ich hatte aber schon 1907 2 ) fiber 
■drei Falle aus der Privatklientel berichtet, bei welchen die Kranken in 
den Anfangsstadien zur Behandlung gelangt waren und wobei die Er- 
folge schon bedeutend auffallender und befriedigender sich darstellten*). 
Gerade in den letzten Jahren, als ich noch das niederOsterreichische 
Landessanatorium ,,Am Steinhof“ leitete, bot sich mir Gelegenheit, den 
Wert der Tuberkulinmethode, in den meisten Fallen nach v. Wagner 6 ) 
mit einer antiluetischen Kur kombiniert. an einem Materiale von Kran¬ 
ken prfifen zu kdnnen, das in relativ grbBerer Anzahl beginnende Para- 
lytiker, solche, bei welchen die Opportunitatsdiagnose ,,schwere Cere- 
brasthenie“ oder dergl. noch mdglich war, enthielt. 

*) Von diesen 3 Fallen ging Fall 2 bald nach dem Erscheinen der Publikation 
im Status epileptious zugrunde, Fall 1 lebt derzeit noch, ist terminal verblodet. 
Fall 3 ist derzeit noch vollkommen berufsfahig. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. IV. 30 
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t)ber dieses Material sei im folgenden referiert*), wobei ich bezug- 
lich der Technik auf meine friiheren Arbeiten verweise und nur noch 
bemerke, daB wir oft bis zu 0,5 Tuberkulin gestiegen sind. 

Bei der Wichtigkeit des Themas und ob mancher bemerkenswerter 
klinischer Einzelheiten kann ich diesmal nicbt, wie bei der zweiten Ar¬ 
beit, auf 8ummarisehe ziffemmaBige Daten mioh beschranken, sondero 
muB, wie bei der ersten Mitteilung, wenigstens in gedrangtem Ex- 
zerpte Krankheitsgeschichten bringen. 

Zunachst der Reihe nach die Krankheitsgeschichten, fiir deren 
liebenswurdige tTberlassung ich dem Direktor der niederdsterreichischen 
Landesanstalten „Am Steinhof“, Herm Regierungsrat Dr. SchloB, 
zu bestem Danke verpflichtet bin. Epikritische Bemerkungen und eine 
Zusammenfassung der Resultate folgen zum Schlusse. (Das erste Datum 
nach den Generalien bedeutet Aufnahmsdatum, Tbc = Tuberkulin- 
mjektion, Hg = Schmierkur. Die Katamnese wurde mit 1. Nov. 1910 
abgeschlossen, wenn moglich durch persftnliche Exploration des Falles.) 

Da a Material umfaBt 96 Falle. In 8 da von blieben die katamne- 
stischen Nachforschungen erfolglos**); 2 Falle seien, als diagnostisch 
nicht einwandfrei, nicht mit einbezogen. Sohin bleiben 86 Falle kli- 
nisch sichergestellter Paralyse, welche dem Tuberkulininjektionsver- 
fahren unterworfen worden sind. 

In 34 Fallen lieB sich ein EinfluB der Behandlung nicht oder so 
gut wie nicht erkennen. Der KrankheitsprozeB verlief entweder durch- 

*) In meiner zweiten Mitteilung hatte ich eine Arbeit eines meiner Sohiiler 
iiber diese Falle in Auasicht gestellt. Da der betreffende Kollege aus auBeren 
Griinden nieht in der Lage war, die Publikation fertigzustellen, muBte ioh die 
Arbeit selbst ubernehmen. 

**) Die Krankheitsgeschichte eines dieeer Patienten enthalt eine so bemerkens- 
werte Einzelheit, daB trotz Mangels einer abschlieBenden Katamnese der Fall 
mitgeteilt zu werden verdient: 

Fall 7. H. B., Gymnasialprofessor, 56 Jahre, 1. Dez. 1909, Lues vor 33 Jahren. 
Vor 10 Jahren angeblich aus voller geistiger Gesundheit apoplektiformer Insult 
mit Sprachverlust, von dem nach kurzer Zeit sioh Pat. vollst&ndig erholte, diese 
Anfalle wiederholten sioh in rascher Folge noch einige Male. Der Hausarzt stellte 
mit voller Bestimmtheit die Diagnose Paralysis progressiva (!). Pat. aquirierte 
dannRotlaufmithohemFieberundDelirien. Bliebseithervollkommen 
gesund und berufsfahig, bis er seit einigen Wochen reizbar und vergeBlich 
wurde. Vor 8 Tagen bei erhaltenem BewuBtsein kurzdauemder Sprachverlust mit 
Parese und Parasthesien im rechten Arm. Stat. praes.: Pupillen r. > 1., lichtstarr, 
auf Akkommodation prompt reagierend. Patellarsehnenreflex >, Sprachstorung 
bei Probeworten deutlich. Gegenstandslose Euphorie trotz vager hypochondrisoheir 
Beschwerden, im AuBeren vemachlasaigt. Merkfahigkeit herabgesetzt. Hg, dann 
Tbo bis 0,5 (Maximum 39,4°); nach beendeter Kur freiwillig ausgetreten. 

Katamnese: Pat. stellte sich Februar 1910 vor; Sprachstorung im gleichen. 
Merkfahigkeit entschieden gehoben. In seinem AuBeren unauffallig. Ein 
Oktober 1910 dem Pat. geschickter Brief kam mit dem Vermerk „Adressat 
unbekannt“ zuriick. 
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aus progredient (namentlich bei den einfach dementen Formen) oder 
es stellten aich zwar Remlssionen ein, oft sogar sehr weitgehende, 
welche aber nur kurze Zeit (Wochen bis Monate) anhielten, oder ftolohe 
Remissionen, welche nur zum Beispiel ein Zurficktreten der Gr&Ben- 
ideen oder der manischen psychomotorischen Erregung bei gleichzeitig 
fortschreitendem intellektuellen Verfalle bedeuteten. Es darf wohl 
fiberflfissig erscheinen, Krankheitsskizzen aller dieser Falle hier zu 
bringen. Zumeist handelte es sich um weit vorgeschrittene Stadien, 
bei welchen das Verfahren nur fiber dringenden Wunsch des Haus- 
arztes oder der Familie eingescblagen worden war. Es soil aber nicht 
verschwiegen werden, daB sich unter den Fallen mit MiBerfolgen auch 
drei befanden, welche ob relativ frfihen Stadiums gute Chancen bezfig- 
lich einer zu gewartigenden ausgiebigen Remission zu bieten schienen. 
Die Krankheitsgeschichten dieser drei Falle sind kurz folgende: 

Fall 25. A. Kr., Juwelier, 47 Jahre, 27. Juni 1908, Lues vor 10 Jahren. Ein 
Bruder an Paralysis progressiva gestorben. Seit 2 Monaten, ansoheinend 
ohne Prodromi, manisohes Zustandsbild. Stat. praes.: Dysarthrie deutlioh, 
doeh nicht hochgradig, Pupillen gleioh, reagieren gut. Patellarsehnenreflex >. 
Megalomanie, schwere psychomotorische Erregung. Tbc bis 0,6 (erst auf 0,36 
38,6°, auf 0,6 38,4°). Das Bild der Manie hielt viele Monate unverandert an; erst 
mit zunehmender Verblodung psychomotorische Beruhigung; mangelnde Korrektur. 
AuBerlioh wird Pat. ein wenig geordneter, beschaftigt sich ein wenig mit Lekture 
und Kartenspielen. Somatisch auffallend stationar. AbschluB der personliohen 
Beobachtung 28. Dez. 1909. 

Katamnese: Allmahlioher Verfall in korperlicher, wie psychischer Hin- 
sicht. (P.)*) 

Fall 60. A. S., Beamter, 23. Febr. 1909, 47 Jahre, Lues vor 28 Jahren. Seit 
2 Jahren Tabes, seit 2 Monaten verge Blich. Dann rasch sich entwickelnde 
Manie. Stat. praes.: Argyll-Robertson, Patellarsehnenreflex —, Spraohstorung. 
Abundante GroBenideen, Euphorie, starke motorische Erregung. Tbc bis 0,25 
(stets hoch gefiebert, zweimal fiber 40°). In der Folge of terer Wechsel von klassischer 
Megalomanie und 'hypochondrisch - nihilistischen Wahnideen. Keine Remission. 
Exitus 4. Nov. 1909 an crouposer Pneumonic. 

Fall 02. Fr. PL, Kaufmann, 48 Jahre, 7. Nov. 1909, Lues vor 21 Jahren. 
Erst seit einigen Wochen hypochondrisohe Beschwerden, dann rasch 
depressiv-hypochondrische Wahnideen. Stat. praes.: Pupillen 1. ]> r., reagieren 
gut. Spraohstorung nicht deutlich. Patellarsehnenreflex —. Rascher Wechsel 
von unsinnigen nihilistischen und fiberreiohlichen megalomanen Wahnideen; an 
Delirium acutum erinnernde sinnlose psychomotorische Erregung mit Zeichen von 
Asthenie. Tbc bis 0,3 (wiederholt stark gefiebert, auf 0,25 bis 39,9°). Sohon wenige 
Tage nach der letzten Injektion sehr ruhig und auffallend krankheitseinsichtig, 
bald aber wieder depressiv gefarbte Wahnideen. AbschluB der personliohen 
Beobachtung 28. Dez. 1909. 

Katamnese: Motorisch beruhigt, Wechsel von Euphorie und Depression, 

*) (P.) bedeutet, daB ich den Pat. personlich bei AbschluB dieser Publi- 
kation untersuohen konnte. In den fibrigen Fallen bezieht sich die Katamnese 
auf Anstaltskrankheitsgeschichten oder Beriohte des Hausarztes oder der Familie 
des Kranken. 

30 * 
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ohne eigentliche Wahnideen, zunehmende Demenz. Juni 1910 Erysipelas faciei. 
Seither dauerad sehr erregt, aggressiv, reiohlioh GroBenideen. 

Yon den obenerwahnten 34 Fallen starben 19 im ersten Jabre 
(von der Anstaltsaufnahme an gereebnet); darunter 3 unter dem Bilde 
der galoppierenden Paralyse und ein Fall durch Suicid. Bei den 3 eben 
erwahnten Fallen von galoppierender Paralyse waren die Injektionen 
eben wegen der foudroyant einsetzenden und fortscbreitenden Deli¬ 
rium acutum-artigen Erscheinungen schon bei der Dosis von 0,1 (bzw. 
0,15 in Fall 45) ausgesetzt worden. Fall 45 hatte auf die letzten Ein- 
spritzungen h 0,1 und 0,15 nicht nur nicht fieberhaft reagiert, sondem 
Kollapstemperaturen geboten*). Beriicksichtigt man die anamnestisch 
zu erhebende Gesamtdauer des Leidens, was — im Gegensatze zu 
einem klinischen Materiale — hier darum in verwertbarer Weise statt- 
haft scbien, da prazise Angaben von engeren Fachkollegen oder Haus- 
arzten in den Aufnahmsdokumenten**) vorlagen, so starben im ersten 
Jahre der Erkrankung sechs Patienten (darunter die obenerwahnten 
Falle von galoppierender Paralyse und von Selbstmord, sowie der mit- 
geteilte Fall 50). Im zweiten Jahre starben 6, im dritten Jahre 1 Fall 
(von Aufnahme an gerechnet); im zweiten Jahre starben 8, im dritten 
Jahre 6, im vierten 4, im fiinften und sechsten je 1 Fall, berechnet 
nach der Gesamtdauer. Von den iiberlebenden 8 Fallen stehen 2 im 
ersten, 5 im zweiten und 1 im dritten Jahre der Anstaltspflege, 3 im 
zweiten, 3 im dritten, Je 1 im vierten und fiinften Jahre der Erkrankung. 

In einer zweiten Gruppe mdchte ich 20Falle anfiihren, beiwelcben 
die erzielten Remissionen an Intensitat wenig bedeutend waren oder 
auch nicht lange anhielten, wobei aber anderseitS ein Fortschreiten dee 
Leidens bei fortgesetzter Beobachtung aiisgeblieben ist, oder wenigstens 
namentlich der kbrperliche Befund durchaus statiouar sich verhielt. 
Der ProzeB schien gewissermaBen in dem Stadium zum Stillstand ge- 
bracht worden zu sein, in welchem die Behandlung eingesetzt hatte. 
Da diese Falle schon ein grdBeres klinischcs Interesse beanspruchen 
diirften, ist die Mitteilung wenigstens einiger Krankheitsskizzen ge- 
stattef. 

Fall 5. F. S., Privatier, 58 Jahre, 5. Dez. 1907, Lues? Angeblich erst seit 4Mo- 
naten verandert, reizbar, vergeBlioh; seit einigenTagen„Tobsucht“. Stat. praes.: 
Miotische, lichtstarre Pupillen. Patellarsehnenreflex >, starke Dysarthrie, 
ataktischer Gang. Schwer manisches Zustandsbild, wobei das Krankheitsbild bei 
relativ diirftigen GroBenideen duroh die schwere psychomotorische Erregung 
derart beherrsoht war, daB anfangs die Befiirehtung einer galoppierenden Form 
sich aufdrangte. Trotz einer wahrhaften Polyphagie rapider Krafteverfall, unein- 
dammbares manisches Toben. Sprachstorung in rascher Zunahme begriffen. 

*) Siehe auch Fall 11 (in der nachsten Gruppe). 

**) Es ist klar, daB derlei Angaben eher eine geringere, als die tatsaohliohe 
Dauer des Leidens bestimmen lassen. 
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Tbc bis 0,3 (mehrmals bis iiber 39° gefiebert). Schon wahrend der Kur ging das 
Korpergewicht ein wenig in die Hohe. Etwa einen Monat nach beendetem Tumufl 
rasch zunehmende Beruhigung. Es zeigen sicli nun, bei ermogliohtem genaueren 
Ex amen, sehr schwere Inteldgenzdefekte und hochgradige Sprachstorung. Seither 
dauemd auffallend stationar: korperdch recht riistig, geht Pat. fleiBig spazieren, 
hatte keine Anfalle, beschaftigt sich mit Lektiire und Dominospiel, meist euphorisch, 
voriibergehend GroBenideen, zuweilen starker reizbar und leicht aggressiv. AbschluB 
der persondchen Beobachtung 28. Dez. 1909. 

Katamnese: Somatisch wie psycliisch durchaus stationar (schrieb 
Juli 1910 einen inhaltlich wie formed nock iiberraschend guten Brief). (P.) 

Fad 11. H. M., Offizier, 43 Jahre, 4. Marz 1908, Lues vor 20 Jahren. Seit 
etwa 14 Monaten vergeBdch und reizbar, versah aber noch mit Unterbrechung 
seinen Dienst bis in die jiingste Zeit. S tat. prae s.: Taboparalyse, einfache Demenz, 
Apathie, Sprachstorung wenig ausgesprochen. Hg + Jk, dann Tbc bis 0,35 (auf 
0,2 39,4 °, auf 0,3 am ersten Tag 38,5 °, am zweiten einmal — ohne Kollaps oder dgl. — 
35,9°). Pat. trat sofort nach beendeter Kur in unverandertem Zustande aus. 

Katamnese: Zunachst bis Mai 1910 vollkommen stationar, aber 
nicht mehr berufsfahig. Seit Mai rasche Progredienz in psychischer Hinsicht bei 
ziemdch erhaltener korperlicher Rustigkeit. 

Fad 12. E. S., Offizier, 33 Jahre, 13. Marz 1908, Lues vor 12 Jahren, seit 
etwa 8 Monaten rapider geistiger Verfall, dienstunfahig. Stat. praes.: Hoch¬ 
gradige Sprachstorung, Pupillen trage, Patellarsehnenreflex >. Vorgeschrittene 
Demenz, interkurrent hypochondrisch-nihilistische Wahnideen, Bewegungs- 
stereotypien. Tbc bis 0,3 (stets sehrhoch gefiebert, auf 0,3 40,0 Q ). Im weiteren 
Verlaufe haufig epileptiforme Anfalle, psychisch unverandert. Somatisch auf- 
fallend stationar. Persondche Beobachtung 28. Dez. 1909 abgeschlossen. 

Katamnese: Ganz stationar in geistiger, wie korperlicher Hin¬ 
sicht. (P.) 

Fad 29. J. Z., Offizier, 54 Jahre, 26. Aug. 1908, Lues vor 11 Jahren, Prodromi 
seit einem Jahre, dienstfahig bis vor 3 Monaten, seither zunehmend vergeBlich; 
in den letzten Wochen manische ZSge. Stat. praes.: Argyll-Robertson. Patellar- 
sehnenreflex >. Sprachstorung kaum angedeutet. Floride Megalomania bei 
auBerlich relativer Besonnenheit. Tbc bis 0,35 (nur auf 0,2 38,4°, sonst stets 
subfebril). Nach einem Monate Korrektur; seither dauemd unauffadig, geordnet, 
sozial, jedoch intellektuell deutlich abgeschwacht, drangt nicht sonderhch nach 
Freiheit, initiativelos. Somatisch ganz stationar. AbschluB der persondchen 
Beobachtung 28. Dez. 1909. 

Katamnese: Kein Fortschreiten der Lahmungserscheinungen. 
Auch psychisch nur ganz allmahliche Zunahme der Verodung. (P.) 

Fad 40. F. E., Gastwirt, 36 Jahre, 23. Nov. 1908, Lues vor 13 Jahren, seit 
l 1 /* Jahren neurasthenische Prodromi, seit 9 Monaten rasch zunehmender geistiger 
Verfall. Stat. praes.: Starke Dysarthrie. Argyll-Robertson. Patellarsehnen- 
reflex >. Einfach demente Fomi. Hg, dann Tbc bis 0,3 (auf 0,05 und 0,2 iiber 
39°). Langsame, jedoch nur geringe Besserung. Pat. ward regsamer, beschaftigte 
rich wieder mit Lektiire, Kartenspiel, unternahm Ausfliige u. dgl., dabei aber 
kritiklos, Sprachstorung progredient. Miirz 1909 in hausdche Pflege entlassen. 

II. Aufnahme 30. Okt. 1909. In der Zwischenzeit unauffadig, sozial, geordnet, 
aber nicht berufsfahig. VVegen vorubergehender Erregungszustande neuerliche 
Intemierung. Somatisch auffallend riistig, kein Fortsohritt der Lahmungs- 
erscheinungen. AuBerlich geordnet. Tbo bis 0,5 (niemals reagiert). Unverandert 
bis AbschluB der persondchen Beobachtung 28. Dez. 1909. 
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Katamnese: Keine Zunahme der Lahmungserscheinungen. Ein- 
fache, euphorisch gefarbte Demenz bei auBerlich geordnetem Verhalten, Pat. 
gesellig, dauernd ruhig. (P.) 

Fall 41. K., Ingenieur, 40 Jahre, 3. Dez. 1908, Lues? Am 3. Sept. 1907 
wurde Sprachstorung, Argyll-Robertson und einfache Demenz (defektee Reohnen 
usw.) konstatiert. Prodromi angeblich seit einem halben Jalire, seit einigen Wochen 
dienstunfahig. Es wurde eine Tbc-Kur vorgenommen (iiber Hohe der Doais, sowie 
der Reaktion nichts in Erfahrung gebracht). In der Folge sozial, unauffallig, 
jedoeh nicht mehr berufsfahig. In der letzten Zeit Erregungszustande. Stat. 
praes.: Vorgeschrittene Demenz, Sprachstorung wie 3. Sept. 1907. Tbc bis 0,5 
(nur auf 0,4 38,9°, sonst geringe oder keine Temperatursteigerung). Pat. wird 
entschieden freier, regsamer und geordneter, wurde 9. Jan. 1909 in hausliche Pflege 
entlassen. 

Katamnese: Wieder zunachst geordnet, ruhig, gesellseliaftsfahig; seit Nov. 
1909 Erregungszustande. Bei der neuerlichen Aufnahme 13. Dez. 1909 somatiscb 
unverandert. Demenz merklich zugenommen. Im Laufe des Jahres 1910 Auftreten 
von GroBenideen. Somatisch auffallend stationar. 

Fall 43. A. B., Privatier, 36 Jahre, 9. Jan. 1909, Lues? Krankheitsbeginn 
weist auf l 1 /* Jahre zuriick. Stat. praes.: Vorgeechrittene Demenz mit voriiber- 
gehenden sinnlosen Erregungszustanden; Argyll-Robertson, Patellarsehnen- 
reflex >. Sprachstorung stark. Tbc bis 0,3 (auf 0,1 39,6°, auf 0,15 39,2°, sonst 
nicht reagiert). Keine Anderung des Zustandsbildes. Korperlich blieb Pat. auf¬ 
fallend stationar. 7. Sept. 1909 wild (iiber Bitten des Vaters) der Tumus wiederholt 
(auf 0,15 40,6°, auf 0,2 38,4°). Keine Anderung. AbschluB der personlichen 
Beobachtung 28. Dez. 1909. 

Katamnese: Vollkom men stationar in so matiBcher wie psychischer 
Hinsicht. Keine Anfalle. (P.) 

Fall 51. E. P., Agent, 54 Jahre, 18. Febr. 1909, Lues? Seit 3 Jahren Tabes, 
seit Herbst 1908 schon manische Symptome, welche zunachst naehlieBen, seit 
etwa einem Monate eich steigerten. Stat. praes.: Argyll-Robertson, Patellar- 
sehnenreflex —. Sprachstorung. Bliihende - Megalomanie, starke motorisohe 
Erregung. Tbc bis 0,3 (auf 0,15 38,1°). April ziemlich rasch sich vertiefende 
Remission; Krankheitseinsicht freilich ziemlich gering, jedoeh vdllige Beruhigung, 
auBerlich korrekt. 12. Juni 1909 in hausliche Pflege entlassen. 

Katamnese: Bis Juli 1910 stationar, gesellschaftsfahig, unauf¬ 
fallig, jedoeh nicht mehr berufsfahig. Seit Juli bei korperlich stationarem 
Verhalten rasches Fortschreiten des psvehisohen Verfalles. Okt. 1910 treten 
auch wieder GroBenideen auf. 

Fall 69. Dr. H. W., Arzt, 49 Jahre, 9. Juni 1909, Lues? Seit mehreren Jahren 
schon ,,Neura8theniker“, Anfang 1909 Schadeltrauma, seit einem halben Jahre 
berufsunfahig, April Anfall mit Sprachverlust. Stat. praes.: Vorgeschrittene 
Demenz, hochgradige Sprachstorung; sinnlose motorische Erregung. Tbc bis 0,3 
(auf 0,3 39,5°, im Anschlusse an die letzte Injektion entwickelte sich eine Phleg- 
mone, mehrtagiges Fieber iiber 40°; im Eiter fast nur Streptokokken). Motorische 
Unruhe geringer, psychisch stark verddet. AbschluB der personlichen Beobachtung 
28. Dez. 1909. 

Katamnese: Psychisch unverandert. Somatisch hat sich Pat. iiberraschend 
erholt undist sehr rustig, ohne Zunahme der Lahmungserscheinunge n. (P.) 

Fall 76. F. Sch. Buchhalter, 45 Jahre, 17. Aug. 1909, Lues vor 17 Jahren. 
Seit 4 Monaten „Neurasthenie“. Stat. praes.: Pupillen reagieren, Sprachstorung 
gering, doch unverkennbar. Patellarsehnenreflex r. > 1. Deprimiert, zahlreiohe 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Prognose und Therapie der Paralysis progressiva. 


463 


hypoohondrische Beschwerden, Merkfahigkeit stark herabgesetzt, Gehorahallu- 
zinationen. Tbc bis 0,5 (stets hoch reagiert). In der Folge allmahliches Schwinden 
der Depression, zweimal paralytische Anfalle. AbschluB der personlichen Be- 
obachtung 28. Dez. 1909. 

Katamnese: Somatisch und psychisoh durohaus stationar. Keine 
Anfalle. 

Fall 85. A. Sell., Kapellmeister, 54 Jahre, 11. Marz 1909, Lues zugegeben, 
wann ? (Gattin leidet an Hemiplegia ex Lue cerebri). Seit etwa einem.halben Jahre 
verandert, vergeBlich; in der letzten Zeit manisch erregt. Stat. praes.: Strahlende 
Euphorie ohne eigentliohen GroBenideen, auBerlich hochst verwahrlost, defektes 
Rechnen usw. Deufcliche Sprachstorung, Pupillen rechts lichtstarr, links spurweise 
reagierend. Patellarsehnenreflex >. Schrift hochgradig ataktiseh (auBerdem 
oharakteristische Auslassungen). Hg, dann Tbc bis 0,23 (wiederholt gut reagiert; 
auf 0,05 mit 39,6°). Sehr bald unverkennbare Beeserung. Pat. wird ruhig, gleich- 
m&fiigere Stimmung, bekundet eine gewisse Krankheitseinaicht, wird in seinem 
AuBeren geordnet und gesellschaftsfahig. Die Schrift- und Sprachstorungen 
gehen zuriick. Pat. musiziert fleiBig und technisch recht gut. 30. April 1909 
freiwillig ausgetreten. 

Katamnese: Pat. stellt sich mir 18. Okt. 1910 spontan vor. Nach Bericht 
der ihn begleitenden Angehorigen nicht melir berufsfahig, jedoch korperlich 
und geistig durchaus stationar. 

Fall 91. Dr. R. S., Beamter, 47 Jahre, 15. Juli 1909, Lues? Vor 3 Jahren 
Doppelbilder, vor 2 Jahren apoplektiformer Insult, seither Intelligenzabnahme. 
Sept. 1907 wurde Differenz der gut reagierenden Pupillen konstatiert. Keine 
Sprachstorung, Demenz, defektes Rechnen. 1908 leicht manischer Erregungs- 
zustand, der von spontaner Remission gefolgt war. Seit 1909 starkerer Intelligenz- 
verfall (doch war Pat. noch dienstfahig), hypoohondrische Klagen. Stat. praes.: 
Einfach demente Form nicht besonders hohen Grades. Sprachstorung deutlioh. 
Pupillen 1. > r., reagieren. Patellarsehnenreflex > (r. > 1.). Tbc bis 0,35 (wieder¬ 
holt uber 40° gefiebert). Wassermann schwach positiv (im Serum). Nicht sonderlich 
verandert. 10. Nov. 1909 freiwillig ausgetreten. 

2. Aufnahme 14. Sept. 1910. In der Zwischenzeit durchaus unauffallig, machte 
jedoch keinen Dienst, trat freiwillig behufs Wiederholung einer Tbc-Kur ein. 
Weder somatisch (Sprachstorung eher geringer) noch psychisch ein 
Fortschritt des Leidens zu konstatieren. 

Fall 92. K. R., Offizier, 39 Jahre, 9. Juli 1909, Lues? Seit zwei Jahren 
„Neurasthenie“, seit einem Jahr dienstunfahig wegen VergeBlichkeit. Stat. 
praes.: Argyll-Robertson, Patellarsehnenreflex rechts vorhanden, links —. 
Betrachtliche Dysarthrie. Einfache Demenz mittleren Grades. Tbc bis 0,3 (stets 
gut reagiert). In der Folge auffallend stationar. AbschluB der personlichen Be- 
obachtung 28. Dez. 1909. 

Katamnese: Geistig und korperlich ganz unverandert. AuBerlich 
geordnet, gesellig, hat ofters Ausgftnge. Wunsch- und interesselos. Keine Anfalle, 
kein Fortschreiten der Lahmungserscheinungen. (P.) 

Von diesen 20 Fallen befinden sich, nach Aufnahmsdatum, im zwei* 
ten Jahre 15, im dritten Jahre 5 Kranke, nach der Anamnese beziig- 
lich der Gesamtdauer, im zweiten Jahre 4, im dritten Jahre 7, im vierten 
Jahre 9 Patienten. 

In der folgenden III. Gruppe seien 9 Falle von sehr weitgehenden 
und lange anhaltenden Remissionen zusammengetragen, wobei es aber 
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zu einer Wiedererlangung der Beruf sfahigkeit, d. h. eines selbstandigen 
Broterwerbes doch nicht gekommen ist. Diese Kraiiken mochten bei 
oberflachlicher laienhafter Betrachtung als ,,gesund“ imponieren, 
waren in Sprache, Kleidung, Gebaren durchaus unauffallig, konnten 
sich in Gesellschaft bewegen, musizieren, malen, ohne Begleitung 
spazieren gehen usw., zeigten sich aber doch bei naherem Examen 
intellektuell abgeschwacht, ohne Iniative, ohne Sorge ob der Zukunft 
usw. und waren, wie erwahnt, nicht imstande, einem Beruf wirklich 
nachzugehen. Bei einigen erfolgte dann nach ungewohnlich weitgehen- 
der Remission eine Progredienz, bei einigen auch der Exitus. Die 
Krankheitsgeschichten lauten wie folgt: 

Fall 1. Dr. M. S., Arzt, 59 Jahre, 17. Okt. 1907, Lues vor 28 Jaliren, tabische 
Erscheinungen seit Jahren, psychische Veranderungen seit 3 Monaten. Stat. 
praes.: Taboparalyse, Sprachstorung gering, einfache leichte Demenz, euphorisch- 
apathisches Wesen abwechselnd mit vagen neurasthenischen Bescliwerden. In 
Kleidung, Benelimen usw. salopp, vemachlassigt. Tbc nur bis 0,1, da Pat. jedesmai 
sehr stark fieberte (schon auf 0,01 bis 40,2°, ebenso auf 0,1). Bald nach der letzten 
Injektion ward der Kranke ersichtlich geordneter und sorgfaltiger, im iibrigen 
ziemlich unverandert, verlieB am 30. Nov. 1907 die Anstalt. 

Katamnese: Febr. 1909 stellte sich mir der Pat. vor. Durchaus stationar 
in somatischer wie psychischer Beziehung; ubt keine Praxis aus, ist aber auBerlich 
so weit geordnet, daB er z. B. allein die Reise von Serbie n nach Wie n unter- 
nehmen konnte, usw. Ein Okt. 1910 an Pat. geschickter Brief kam mit dem 
Vermerk „Adr. gestorben“ zuriick. 

Fall 10. A. B., Kapellmeister, 46 Jahre, 19. Febr. 1908, Lues? Seit 4 Monaten 
verandert, streitsiichtig, verschwenderisch, seit einigen Tagen Megalomanie, Bei 
der Aufnahme bluhende ungeheuerliche GroBenideen (diamantene Automobile usw.)* 
Pupillen lichtstarr; Patellarsehnenreflex —. Sprachstorung pathognostiscli* 
jedoch geringgradig. Tbc bis 0,3 (auf 0,2 39,8°, sonst mittlere Temperatur). Etwa 
2 Monate nachher allmahliche Korrektur, endlich weitgehende Remission; Pat* 
spielt tadellos mit stau nenswertem Gedachtnisse auswe ndigstunde n- 
lang Klavier, benimmt sich durchaus geordnet und unauffallig. Die 
intellektuelle Abschwachung hochstens dadurch deutlich, daB der Kranke zwar 
wiederholt wegen Entlassung und Wiederanstellung beim Militar bittlich wird, 
jedoch ungemein leicht sich vertrosten laBt und nicht sonderlich nach der Freiheit 
drangt. In den letzten Monaten laBt den Kranken beim Klavierspiele ofters daa 
Gedachtnis im Stich, auch die Fingerfertigkeit hat eine EinbuBe erfahren. Im 
ubrigen jedoch unauffallig, geordnet, gesellig. Korperlich stationar. AbschluB der 
personlichen Beobachtung 28. Dez. 1909. 

Katamnese: Noch immer imstande, leidlich Klavier zu spielen r 
gesellig, geordnet, doch langsam verodend, spricht weniger, beginnt sich 
in seinem AuBeren zu vernachlassigen. Sprachstorung starker geworden. Okt. 1910 
einige paralytische Anfalle. (P.) 

Fall 14. E. L., Offizier, 37 Jahre, 19. Marz 1908, Lues vor 14 Jahren. Ziemlich 
akut, ohne nachweisbare langere Prodromi, vor 3 Monaten Einsetzen eines schweren 
manischen Zustandsbildes. Bei der Aufnahme bluhende typische GroBenideen^ 
hochgradige, tobsuchtsartige psychomotorische Erregung: Sprachstorung gering, 
Pupillen r. > 1., reflektieren starr, Patellarsehnenreflex —. Tbc bis 0,4 (nur auf 
0,3 38,2°, sonst subfebrile Reaktionen). Etwa 6 Wochen nachher weitgehende 
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Remission mit auffallendem KrankheitsbewuBtsein (nicht nur vollige 
Kr&nkheitseinsicht fiir die Megalomanie), er konne nicht mehr so denken 
wie fruher; man solle ihm nichts vormachen, er leide ja doch an Para¬ 
lyse usw. In der Folge korperlich und psychisch durchaus stationar. Bis auf 
eine gewisse Affektlosigkeit bzw. mangelnde Initiative unauffallig, durchaus 
geordnet. Einmal einige epileptiforme Anfalle, welche von einer merklichen 
Verschlimmerung des intellektuellen Zustandes nicht gefolgt waren. Personliche 
Beobachtung abgeschlossen 28. Dez. 1908. 

Katamnese: Bis April 1910 somatisch und psychisch vollkommen 
stationar. April setzte eine neuerliche Phase schwerer Manie ein. 23. April 1910 
Exitus an Erschopfung und Lobularpneumonie. 

Fall 23. A. M., Offizier, 30 Jahre, 7. Nov. 1907, Lues vor 8 Jahren, vor 2 Jahren 
vorubergehend Doppelbilder. Sommer 1907 „nervos“, reizbar, dann allmahliche 
Entwicklung eines manischen Zustandes. Stat. praes.: Pupillen reagieren trage, 
Patellarsehnenreflexe r. —, 1, vorhanden, charakteristische Schrift- und Sprach¬ 
storung. Einfaohe Demenz nicht hohen Grades. Schmierkur Jk. In der Folge 
zunehmende Besserung, Pat. zeigt sich geordnet, bekundet Interesse beziiglich 
seiner Zukunft, beschaftigt sich. 17. Jan. nach einmonatlichem Probeurlaub in 
hausliche Pflege entlassen. 

2. Aufnahme 22. Juni 1908. In der Zwischenzeit anfangs unauffallig, 
gesellschaftsfahig, ritt fleiBig aus, macht indessen keinen Dienst. Seit 
Mai rasches Ansteigen manischer Erregung. Stat. praes.: Unsinnige reichliche 
GroBenideen, motorisch tobsiichtig. Tbc bis 0,25 (auf 0,2 40,3°, auf 0,25 40,1°) 
bald nach der letzten Injektion Naclilassen der motorischen Erregung und der 
Megalomanie, beschaftigt sich mit Lektiire, Klavierspiel; Okt. 1908 starkeres 
Hervortreten von hypochondrischen Wahnideen als voriibergehende Erscheinung, 
Sprache undSchrift bessertsich; in der Motilitat unbeholfen. Vage Krankheits- 
einsicht; doch recht teilnahms- und initiativelos. 29. Dez. 1908 in hausliche Pflege 
entlassen. 

3. Aufnahme 12. Okt. 1909. In der Zwischenzeit wieder wie bei der ersten 
Remission; in den letzten Wochen zunehmend manische Erregung. Stat. praes.: 
Megalomanie, Tobsucht. Sprachstorung entschieden keine Fortschritte gemacht. 
Tbc bis 0,3 (dreimal iiber 40,0° gefiebert). Bald danacli rasche Beruhigung, Zuriick- 
gehen der GroBenideen und motorischen Erregung, Pat. wird auBerlich wieder 
vollkommen geordnet. AbschluB der personlichen Beobachtung 28. Dez. 1909. 

Katamnese: Remission anhaltend; dauernd unauffallig, sozial, 
beschaftigt sich mit Lektiire usw. Lahmungserscheinungen keine 
Fortschritte gemacht. Intellektuell deutlich abgesohwacht, steht seiner In- 
ternierung affektlos gegenuber, auBert keinen Wunscli nach Entlassung, Wieder- 
aufnahme des Dienstes usw. (P.) 

Fall 32. E. K., Offizier, 48 Jahre, 13. Okt. 1908, Lues vor 25 Jahren. Vor 3 
Jahren aus anscheinend voller geistiger und korperlicherGesundheit apoplektiformer 
Insult mit folgendem Verwirrtheitszustande. Nach etwa einer Woche Restitutio 
ad integrum. Pat. war weiter in seinem Berufe tatig, bis etwa 3 Monate vor Auf¬ 
nahme. Damals Gedachtnisschwache, dann in eigentiimlich regelmaBigem Wechsel 
manische und depressive Phasen. Stat. praes.: Argyll-Robertson, Sprachstorung 
eben angedeutet, Patellarsehnenreflexe >, bliihende Megalomanie. Tbc bis 0,2 
(jedesmal sehr hohe Reaktion). Das megalomane Stadium ward abgelost von 
einem depressiv gefarbten mit zweifellosen Gehorshalluzinationen und Verfolgungs- 
ideen. 4 Monate nach beendeter Kur Schwinden der Wahnideen, Korrektur, aber 
intellektuell abgeschwacht, apathisch, ohne Spontaneitat. Korperlich gut erholt; 
I. Marz 1909 in hausliche Pflege entlassen, stellte sich Pat. spontan Mai 1909 
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wieder vor. Weitgehende Remission. Voile Krankheitseinsicht, sehr 
regsam, promptes Rechnen, bittet um ein Zeugnis, um seinen Dienst 
wieder antreten zu konnen. 

2. Aufnahme 20. Mai 1910. In der Zwischenzeit unauffallig, sozial 
(doch ohne Posten); seit einiger Zeit wieder manische Erregung. Stat. praes.: 
Vorgesohrittene Dysarthrie. Strahlende Euphorie, Megalomanie, tobeuchtsartige 
Unruhe. Seit Juni Nachlassen der Erregung, vorgeechrittene Demenz. 

Fall 55. F. T., Offizier, 33 Jahre, 5. Marz 1909, Lues vor 10 Jahren. 1909 
„Neurasthenie“, Ende 1907 VergeBlichkeit, Verschlechterung der Sprache und 
Unsicherheit im Gehen; seit Mai 1908 Anstaltspflege (zunachst Militarspital). 
Stat. praes.: Hochgradige Dysarthrie, Argyll-Robertson, P. clonus, auf- 
falle nde Ataxie der untere n Extre mitate n. Defektes Rechnen, gegenstands- 
lose Euphorie wechselnd mit hypochondrisch-kindischen Beschwerden. Teilnahms- 
und beschaftigungslos. Tbc bis 0,2 (auf 0,01 keine, dann aber stets sehr hohe 
Reaktion), bald nach der Kur auffallende Besserung, speziell in der soma- 
tischen S phare. Dann beginnt Pat. geordneter zu werden, auBert Krankheits- 
einsicht, wird gesellig, beechaftigt sieh. Bei der Entlassung in hausliche Pflege 
(26. Aug. 1908) ist die Sprachstorung fast ganz zuriickgegangen. 

Katamnese: Zwar nicht mehr im Dienste (schon seit Anfang 1909 
superarbitriert) jedoch dauernd gesellschaftsfahig, unauffallig. Kein 
Fortsohreiten des geistigen oder korperlichen Verfalles. (P.) 

Fall 58. A. Str., Beamter, 38 Jahre, 2. April 1909, Lues? Seit einem Jahr 
vergeBlich. Wegen Megalomanie bei typiscber Paralysis progressiva Okt. 1908 
Intemierung in einer anderen Anstalt. Stat. praes.: Bei hierortiger Aufnahme 
hochgradige Sprachstorung, Pupillen I. > r., trage Reaktion, Patellareehnen- 
reflexe >. Einfache Demenz, defektes Rechnen; Reizbarkeit bei Euphorie, ohne 
GroBenideen. Tbc bis 0,2 (auf 0,15 und 0,2 bis 40,8°; auf die vorausgegangenen 
Injektionen —Reaktionen). Bald zunehmend geordneter, gesellschaftsfahig; 
Sprache und besonders Schrift bessert sich auffallend. 13. Sept. 1909 
gegen Revere entlassen. 

Katamnese: Nicht mehr berufsfahig, jedoch dauernd geordnet, 
gesellschaftsfahig; psychisch und somatisch vollkommen unver- 
andert. 

Fall 73. H. S., Offizier, 34 Jahre, 17. Febr. 1909, Lues vor 8 Jahren. In 
ziemlioh akuter Weise, ohne langere Prodromi, Einsetzen eines manischen Zustands- 
bildes. Stat. praes.: Unsinnige Megalomanie mit dem typischen Stempel der 
Demenz. Dagegen Merkfahigkeit nicht grob nachweislich gestort. Pupillen 1. > r., 
reagieren. Patellarsehnenreflex >. Sprachstorung nicht deutlich. Hg, dann Tbc 
bis 0,3 (auf 0,15 und 0,25 jedesmal 39,5°). Bald sehr weitgehende Remission, 
voile Korrektur der GroBenideen; Pat. beschaftigt sich in fur einen Dilettanten 
ganz anerkennenswerter Weise mit Malen und Zeichnen; 8. Mai 1909 in hausliche 
Pflege entlassen. 

2. Aufnahme. 12. Aug. 1909. In der Zwischenzeit unauffallig, jedoch nicht 
im Dienste; seit einigen Tagen wieder rasches Ansteigen manischer Erregung. 
Stat. praes.: Somatisch unverandert. speziell Dysarthrie nicht fortgeschritten. 
Typische Megalomanie. Tbc bis 0,5 (nur geringe Reaktion). Seit Mitte Sept, 
wieder rasch sich vertiefende Remission; Krankheitseinsicht, manuell sehr geechickt, 
auBert Sorge ob seiner Zukunft, speziell ob er werde wieder seinen Dienst antreten 
konnen, ob er nicht neuerlich „rezidiv“ werden konnte. AbschluB der personlichen 
Beobachtung 28. Dez. 1909. 

Katamnese: 2. Marz 1910 in anhaltender Remission entlassen. Pat. stellte 
sich mir anfangs Nov. 1910 wieder vor. Voile Krankheitseinsicht; bittet 
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um Wiederholung der Kur, da er ofters an Kopfschmerze n lejdet; 
er will nach derselben um Re a kti vie rung ansuchen. Somatisch durch- 
ans wie bei Auf nahme. Grobe Intelligenzdefekte nicht nachweisbar*). 

Fall 87. Th. Sz., Beamter, 24. Marz 1900, Lues vor 12 Jahren, seit 10 Monaten 
verandert, „nervos“, vergeBlich. Stat. praes.: Starke Spraehstorung, 
Pupillen 1. > r., trage Reaktion. Patellarsehnenreflex >. Einfache Demenz 
nicht hohen Grades. Hg, dann Tbc bis 0,23 (stets sehr hoch gefiebert). Bald 
danach entschiedene Remission. Pat. wird geordneter, teilnehmender, krankheits- 
einsichtig, beschaftigt sich fleifiig mit beruflicher Lekture. Die Spraehstorung 
tritt zuriick. 21. Juli 1909 freiwillig ausgetreten. 

2. Auf nahme 13. Okt. 1909. Pat. tritt freiwillig ein, behufs Wiederholung 
eines Tbc-Turnus. In der Zwischenzeit durchaus unauffallig, hatte 
aber nicht Dienst gemacht (beurlaubt). Tbc bis 0,5 (maBige Reaktion). 
Psychisch wie somatisch durchaus unverandert, tritt 1. Nov. 1909 freiwillig aus. 

3. Aufnahme 19. Dez. 1909. Psychisch nicht sonderlich verandert, jedoch 
auffallende Verschlechterung in korperlicher Hinsicht, speziell was Sprache und 
allgemeine Koordination betrifft. Pat. macht bei der Aufnahme den Eindruck 
einer schweren somatischen Affektion, fiebert stark, enorme Prostration. Dieser 
Zustand hielt fast 2 Wochen unverandert an, ohne daB seitens der Internisten 
eine bestimmte Diagnose hatte gestellt werden konnen. Dann ward Pat. plotzlich 
fieberfrei, erholte sich korperlich rasch. Demenz und Spraehstorung im langsamen 
Zunehmen begriffen. Tritt 5. April 1910 freiwillig aus. Ich sah den Pat. 6. Juni 1910; 
auBerlich leidlich geordnet, lxl gut, bei schwierigen Exempeln Versagen. Schrift 
ziemlich gut, Sprache scheint mir ein wenig besser. 

4. Aufnahme 19. Juli 1910. Allmahliche, jedoch sehr langsame Zunahme 
der Demenz. Pat. auBerlich noch immer geordnet, auf dem offenen Pavilion 
haltbar, gesellig; jedoch zu keiner geistigen Arbeit zu gebrauchen. Schwerfallig. 
Dysarthrie zugenommen. Injektionen mit Na-Nuclein (4mal, 2mal sehr hohe 
fieberhafte Reaktion). Anfang Okt. 1910 freiwillig ausgetreten**). 

Von diesen 9 Fallen stehen, vom Aufnahmstag an gereebnet, 4 im 
zweiten, 2 im dritten, I im vierten Jahre, der Gesamtdauer nacb 1 im 
zweiten, 2 im dritten, 3 im vierten und 1 im sechsten Jahre (der transi- 
torisebe apoplektische Insult bei Fall 32 kann wobl nicht anders denn 
al8 paralytischer Anfall gedeutet werden). Ein Fall starb im dritten 
Jahre der Erkrankung. Bei Fall 1 laBt sich mangels vollstandiger 
Katamnese die Dauer nicht bestimmen. 

Falle dieser Art vermitteln den tTbergang zur letzten 23 Falle um- 
fassenden Gruppe, bei welchen die erzielten Remissionen sich so ver- 
tieft hatten, daB die Kranken — praktisch gesprochen — als geheilt 
erschienen, d. h. ihre vollige Berufsfahigkeit fiir mehr minder 
lange Zeit wieder erlangten, daB z. B. auch die bereits verhangte K ura- 
tel wieder von Amts wegen aufgehoben werden konnte. 

*) Dieser Fall konnte wohl auch der letzten Gruppe beigezahlt werden (voll- 
kommene Remission); ich habe dies absichtlich nicht getan, da der Kranke derzeit 
wenigstens nicht einen Beruf ausiibt. 

**) Ende Dez. steUte sich mir Pat. wieder spontan vor. Abermals erstaunliche 
Remission. Spraehstorung entschieden bedeutend zuriickgetreten. 
Geordnet, regsam, auBerlich, nach Aussage des begleitenden Arztes, unauffallig, 
jedoch nicht im Dienste. 
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Fall 3. N. B., Kaufmann, 39 Jahre, 22. Okt. 1907, Lues vor 21 Jahren, tabische 
Erscheinungen seit 1895, psychische seit einigen Monaten. Stat. praes.: Tabo* 
paralyse, Sprachstorung geringgradig, strahlende Euphoric wechselnd mit ver- 
zweiflungsvoll hypochondrischen Klagen, Reizbarkeit, dabei sehr leicht bestimmbar; 
charakteristische Vernachlassigung in Toilette usw. Hg + Jk; dann Tbc bis 0,3 
(wiederholt gut reagiert, auf 0,15 bis 39,2°). Etwa 2 Wochen nach beendeter 
Kur deutliche Besserung; geordneter, gleichmaOigere Stimmung, Schrift und 
Sprache besser, krankheitseinsichtig. 24. Dez. 1907 Austritt. 

Katamnese: Besserung mit Ber ufsfahigkeit hielt bis Juli 1908 an; 
dann Verschlimmerung der psychischen und somatischen Symptome, Mitte 1909 
gestorben. 

Fall 4. A. G., Kaufmann, 40 Jahre, 26. Nov. 1907, Lues zugegeben (wann?). 
Seit 9 Jahren Tabiker, eine Schwester Dementia paranoides. Seit Jahren ver¬ 
geBlich; seit einigen Wochen aufgeregt, verschwendungslustig, reizbar. Stat, 
praes.: Miotische, lichtstarre Pupillen, Patellarsehnenreflex —, Sprachstorung 
nur bei besonders schwierigen Probeworten. Psychischerseits typische Megalomanie 
abundante rascli wechselnde ungeheuerhche GroBenideen; strahlende Euphorie, 
muB bald wegen starker motorischer Unruhe auf die Tobabteilung gebracht werden, 
zerreiBt Kleidungsstiicke, balgt umher usw. Tbc bis 0,3 (auf 0,01 39,6°; auf 0,3 
durch mehrere Tage 38,6°, nach einwochentlicher Pause auf dieselbe Dosis — Re- 
aktion). Ziemlich rasches Abklingen der manischen Erregung, zunachst auf 
pflychomotorischem Gebiete, dann Korrektur der GroBenideen; 15. Febr. 1908 
in nocli leicht hypomanischem, jedoch durchaus geordnetem Zustande gegen 
Revers entlassen. 

Am 13. Marz 1909 kam Pat. neuerdings zur Aufnahme, nach Angabe der 
Gattin hatte sicli der Kranke zu Hause bald ganz beruhigt, ging wieder seinem 
Berufe nach. Erst in den letzten Wochen begann Pat. wieder mehr zu sprechen 
und mehr Geld auszugeben. Stat. praes.: Korperlicher Befund wie bei der ersten 
Aufnahme, nur die Dysarthrie hat merklich zugenommen. Deutliche 
Hypomanie, jedoch ohne eigentliche GroBenideen. Tbc bis 0,4 (auf 0,1 38,5°, 
sonst nur subfebrile Temperatur zu erzielen). Allmahliche Beruhigung. Ent- 
lassung 6. Nov. 1909. 

Am 6. Okt. 1909 stellte sich Pat. freiwillig mir vor; seit der Entlassung 
dauernd im Berufe. Der Kranke bat selbst urn Wiederholung eines 
Injektionsturnus,daersich vor ne uerlicher Rezidive f iirchte t. Korper¬ 
licher Befund unverandert. Psychischerseits keine greifbaren Defekte nachzuweisen. 
Tbc bis 0,5 (max. 37,7°). Trat nach beendeter Kur am 20. Okt. 1909 freiwillig 
aus. Sprachstorung entschieden wieder geringer. 

1. Juli 1910 Wiederaufnahme. In der Zwischenzeit vollig ber ufsfahig. 
Seit 6 Wochen zunehmende Erregung. Stat. praes.: Dysarthrie deutlicher. 
Manische Erregung, ohne GroBenideen. Tbc-Turnus (ohne fieberhafte Reaktion). 
Seit August wieder rasch sich vertiefende Remission. 20. Sept. 1910 entlassen. 
Geordnet, ruhig; intellektuell aber schon merklich abgeschwacht (speziell sehr 
vergeBlich). 

Fall 7. J. Sch., Advokat, 38 Jahre, 15. Jan. 1908, ein Bruder geisteskrank. 
Lues vor 4 Jahren. Schon ein Jahr spater (1906) Charakterveranderung, Pat. 
ward vergeBlich, reizbar, einige Male Anfalle; doch immerhin noch berufsfahig. 
Seit 4 Wochen manisch erregt. Stat. praes.: Pupillenreaktion trage, Patellar¬ 
sehnenreflex e >, Sprachstorung deutlich, Demenz, meist euphorisch, zuweiien 
reizbar, aggressiv. Zunachst Hg und Jk; dann Tbc bis 0,3 (auf 0,2 und 0,3 fiber 
40,0°). Etwa einen Monat nach beendeter Kur ward Pat. auffallend geordnet, frei* 
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bekundete Einsicht fur die Erregungszustande, blieb aber ziemlich kindisch und 
initiativelos. 16. Mai 1908 in hausliche Pflege entlassen. 

Katamnese: Seither vollig erholt, dauernd berufsfahig, gebrauchte 
einigemal Jodbader und Jod intern. 

Fall 9. A. R., Militartierarzt, 40 Jahre, 14. Febr. 1908, Lues vor 11 Jahren. 
War wegen maniseher Paralysis progressiva bereits aus dem Heeres- 
verbande ausgesohieden worden (Aug. 1907). Bei der Aufnahme auBerlich 
durchaus geordnet, Sprachstorung deutlich, wenn auch nicht hoohgradig. Kritik- 
lose Euphorie, einfache, nicht weitgehende Demenz. Pupillen gleich, trage Reaktion, 
Patellareehnenreflex >. Zunachst Hg + Jk, dann Tbc bis 0,12 (stets gegen 
40° reagiert). Bald naeh beendeter Kur unverkennbare Hebung der Intelligenz. 
Pat. wird ernster, macht sioh Gedanken betreffs seiner Zukunft, Wiedererlangen 
einer Stellung usw. Tritt 1. April 1908 freiwillig aus. 

2. Aufnahme 1. Nov. 1909. Pat. hatte in der Zwischenzeit einenPosten 
als Ziviltierarzt anstandslos versehen; in den letzten Wochen rascher 
geistiger Verfall, hypochondrische Wahnideen. Stat. praes.: Sprachstorung 
hoohgradig. Pat. zeigt sich gehemmt, weinerlioh, auBert depressiv-hypochondrische 
Wahnideen, verweigert die Nahrung. Tbc bis 0,6 (meist iiber 38°). Zunehmender 
Krafteverfall. Hemmung anhaltend groB, so daB der Grad der Demenz sioh nicht 
sicher beurteilen lieB. 20. Dez. 1909 in hausliche Pflege iibergeben. 

3. Aufnahme 12. Aug. 1910. 2 Monate nach der Entlassung abermals weit¬ 
gehende Remission; jedoch nicht mehr dienstfahig. Seit kurzem manisches Zustands- 
bild. Bei der Aufnahme typische Megalomanie und hochgradige psychomotorische 
Erregung. Seither ein weniger ruhiger, jedoch starke intellektuelle Abschwachung. 

Fall 18. J. M., Beamter, 44 Jahre, 24. Mai 1908, Lues vor 13 Jahren. Am 
7. Febr. 1908 wird Argyll-Robertson, Sprachstorung und Demenz konstatiert; 
erste Anzeichen von VergeBlichkeit seit l 1 /* Jahren. Dienstunfahig seit 2 Monaten. 
Von der verordneten Therapie (Hg + Tbc) war bloB Schmierkur befolgt worden. 
Zustand stationar, bis wenige Tage vor der Aufnahme nihilistische Wahnideen 
auftraten. Tbc bis 0,3 (stets gut reagiert auf 0,2 39,2°). Nach einem Monate weit¬ 
gehende Remission, voile Krankheitseinsicht, Motivierung der Nahrungsaufnahme 
mit Vergiftungsideen, voile Korrektur. 10. Sept. 1908 in hausliche Pflege entlassen. 

2. Aufnahme 20. Aug. 1909. In der Zwischenzeit anhaltend so weitgehende 
Remission, daB Pat. einige Zeit wieder Dienst machte. Seit kurzem manische 
Erregung. Stat. praes.: Sprachstorung bedeutend verstarkt, gegenstandslose 
Euphorie. In seinem AuBeren verwahrlost, salopp. Tbc bis 0,4 (nur einige Male 
subfebrile Reaktionen). 14 Tage nach der letzten Injektion wird Pat. merklich 
geordneter, sorgfaltiger in seiner Kleidung, verkehrt in angemessener Weise mit 
seiner Umgebung. 10. Sept. 1909 in hausliche Pflege entlassen. 

Katamnese: Somatisch durchaus stationar, Schrift auffallend gut, psychisch 
kindisch, nicht mehr dienstfahig, jedoch auBerlich geordnet, geht ohne Begleitung 
spazieren usw. (P.) 

Fall 24. J. Bl., Offizier, 34 Jahre, 26. Juni 1908, Lues vor 13 Jahren. Nach 
kurzem Prodromalstadium seit 2 Monaten schwer manischerf Zustandsbild. Tbc 
(in einem Militarspital begonnen); bei der Aufnahme schwer agitierte Form mit 
Zuriicktreten von GroBenideen; uneindammbare psychomotorische Erregung; 
danach einige Wochen eigentiimlich taglich alternierender Wechsel von Megalo¬ 
manie und hypochondrisch-depressiven Wahnideen. Argyll-Robertson, Patellar- 
sehnenreflex klonisch, Sprachstorung deutlich. HierortsHg. Nach zirka 3 Monaten 
vollige Beruhigung, Krankheitseinsicht, auBerlich durchaus geordnet, sozial. 
24. Febr. 1909 (in weitgehender Remission) entlassen. 
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Kat&mnese: Bis Mai 1910 Remission anhaltend. Pat. bekleidete 
einen Posten in einer Militarkanzlei. Dann allmahlicher geistiger VerfalL 
August 1910 Exitus im Stat. epilepticus. 

Fall 27. J. Str., Militarbeamter, 40 Jalire, 3. Aug. 1908, Lues zugegeben 
(wann?). Typisohe Prodromi seit einem Jahre; seit einigen Woohen manisehes 
Zustandsbild. Stat. praes.: Pupillen miotisch, liohtstarr, Spraehstorung deutlioh. 
PateUarsehnenreflex r. > 1., >. Reizbar, aggreesiv, defektee Reohnen, charakte- 
ristische Vemaehlassigung in Haltung und Kleidung. Diirftige GroBenideen. 
Tbe bis 0,3 (auf 0,1 39,5°, auf 0,3 39,7°, auch sonst stets gut reagiert). Allmahlich 
vollstandige Remission mit Krankheitseinsicht, Spraehstorung kaum mehr 
erkennbar. Pat. arbeitet tadellos in der Rechnungskanzlei, hat wiederholt 
Ausgange ohne Begleitung. Diese Remission halt in derselben Intensitat an, so 
daB 18. Sept. 1909 die uber Pat. seinerzeit verhangte Kuratel aufgehoben 
wird und Pat. wieder in seiner friiheren Stellung tatig ist. 

Katamnese: Remission mit Dienstfahigkeit anhaltend. 

Fall 30. A. Br., Militarapotheker, 49 Jahre, 16. Sept. 1908, Lues angeblich vor 
2 Jahren (zuletzt vor einem halben Jahre energisoh mit Hg behandelt). Seit 
7 Monaten vergeBlich; seit einigen Wochen GroBenideen. Stat. praes.: Pupillen 
links starr, rechts trage, PateUarsehnenreflex —. Spraehstorung pathognostisch. 
Reichlich GroBenideen, motorisehe Erregung. Tbe bis 0,2 (stets uber 38° reagiert). 
Naeh beendeter Kur Phlegmone mit mehrtagigem Fieber bis 41 ° (der Eiter enthielt 
fast aussehUeBlieh Staphylokokken). Naeh einem Monate rasehe motorisehe Be- 
ruhigung, zunachst bei Fortbestehen der GroBenideen; in der Folge auch Korrektur 
derselben. Am 28. Nov. 1908 gegen Revere entlassen. 

Katamnese: Bald vollige Beruhigung. 21. Aug. 1909 Aufhebung 
der Kuratel. Dauernd (in einer Zivilanstellung) beruflieh tatig. 
Schrift tadellos. 

Fall 36. S. Kn., Kaufmann, 46 Jahre, 2. Nov. 1908, Lues zugegeben (wann?). 
Seit einem Jahre einem GesohaftskoUegen bereits ,,paralyseverdachtig 4 *, zeretreut, 
Versohlechterung der Schrift. Vor 2 Wochen apoplektiformer Insult. S tat. prae s.: 
Starke motorisck-aphasische, weniger dysarthrische Spraehstorung. Parese und 
Parasthesien der rechten oberen Extremitat, PupiUen 1. > r., reagieren, Patellar- 
sehnenreflex gleich. Einfache nicht hoehgradige Demenz. Tbe bis 0,3 (auf 0,15 
und 0,2 uber 39°). In der Folge Besserung in der Sprache, subjektives Wohl- 
befinden wechselnd mit vagen Beschwerden iiber „Nervositat“. Reizbar, oftere 
Parasthesien in der rechten oberen Extremit&t. 22. Dez. 1908 freiwillig ausgetreten. 

2. Aufnahme 1. Juli 1909. In der Zwischenzeit beruflieh tatig; haufig 
apoplektiforme Insult©. In den letzten Wochen reizbarer, vergeBlioher. Stat. 
prae8.: PateUarsehnenreflex >, Parese und Ataxie der rechten oberen Extremit&t. 
In der Sprache treten wieder die aphasisehen Storungen gegenuber den eigentUch 
dysarthrisehen in den Vordergrund. AuffaUend geringer Defekt der IntelUgenz. 
Krankheitseinsicht und -gefiihl, gutes Erinnerungsvermogen; gesellschaftsf&hig. 
In der Folge oftere epilepti- und apoplektiforme Insulte; psyehisch durohaus 
stationar. 28. Sept. 1909 in eine andere Anstalt vereetzt. 

Katamnese: Zunachst unverandert. Dez. 1909 wieder Tbc-Tumus bis 0,5 
(Reaktionen bis 39,2° auf 0,15). Allmahlioh fortsehreitender psychischer Verfall; 
manchmal starker reizbar. Keine Anfalle. 

FaU 38. K. L., Offizier, 32 Jahre, 19. Nov. 1908, Lues vor 11 Jahren. Seit 
einigen Monaten durch grobe Fahrlassigkeit und allerlei VerstoBe auffallig. Seit 
Okt. manisohe Erregung. Stat. praes.: Spraehstorung nicht nachweisbar. Pu¬ 
pillen r. <1., links prompt, rechts trage reagierend. auf Akkommodation beide 
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prompt. Patellarsehnenreflex >, 1. > r. Unsinnige GroBenideen, mifc starker 
psychomotorischer Erregung. Defektes Rechnen. Tbc bis 0,35 (auf letztere Dosis 
40,4°). Kurz nachher rasches Nachlassen zunachst der motorischen Erregung, 
dann Korrektur der GroBenideen. In der Folge vollige Krankheitseinsicht, geordnet, 
ruhig, beschaftigt sich in manueil sehr gescliickter Weise mit Laubsagearbeiten 
u. dgl. 21. Marz 1909 in kausliche Pflege entlassen. 

Katamnese: Die Remission hielt nicht nur an, sondern vertiefte sich so 
sehr, daB Jan. 1910 die Kuratel aufgehoben und Pat. Sept. 1910 reakti- 
viert werden konnte. (Pat. hatte in der Zwischenzeit auch Stenographic 
erlernt.) 

Fall 42. H. A., Kaufmann, 41 Jahre, 6. Dez. 1908, Lues vor 20 Jahren. Vor 
einem Jahre wurde von einem Kollegen die Diagnose „Paralysis progressiva" 
gestellt; auf Hg + Tbc (naheres nicht bekannt) Remission durch einige Monate. 
Neuerdings starkere Reizbarkeit und VergeBlichkeit. Stat. praes.: Spraoh- 
storung deutlich, Argyll-Robertson, Patellarsehnenreflex >. Einfache Demenz 
nicht hohen Grades. Hg, dann Tbc bis 0,2 (stets hoch reagiert, auf 0,15 bis 40,2°); 
trat nach beendetem Turn us 19. Jan. 1909 freiwillig aus. 

Katamnese: Allmahlich fortschreitende Besserung, daB Pat. wieder sein 
Geschaft selbstandig fuhren konnte (letzter Bericht Herbst®1909; seither 
keine weiteren Nachrichten erhaltlich). 

Fall 47. R. Sch., Offizier, 30 Jalire, 15. Sept. 1908, Lues vor 10 Jahren. 
Krankheitsbeginn reioht auf ein halbes Jahr zuriick. Bei der Aufnahme Megalo- 
manie, motorische Erregung relativ gering. Sprachstorung eben angedeutet. 
Pupillen Uchtstarr, Patellarsehnenreflex >. Da der uns zugeschickte Brief uber 
den Pat. — der Kranke kam aus einer Militaranstalt — u. a. besagte, daB das 
manisohe Zustandsbild im Abklingen sei, wurde zunachst von einer weiteren 
Therapie (abgesehen rein symptomatischer Art) abgesehen. Tatsachlich traten 
auch bald die GroBenideen zuriick; Pat. ward geordneter, doch ohne rechteEinsicht, 
dissozial, reizbar. Nach etwa 3—4 Monaten neuerliches rasches Ansteigen manischer 
Erregung. Diesmal Tbc bis 0,5 (stets gute Reaktion, auf 0,35 bis 39,8°). Sehr 
rasche Beruhigung. Die Remission viel deutlicher. Pat. bekundete voile Krank- 
heitseinsicht, beschaftigt sich in wirklich kiinstlerischer Art mit Zeichnen und 
Malen, rechnet prompt, ist gesellig, durchaus unauffallig, bekundet seine Ab- 
schwachung nur durch eine gewisse Gleichgfiltigkeit seiner Lage gegenfiber, verlangt 
nicht nach Freiheit, begniigt sich vollig mit seinen Ausgangen. Auch korperlich 
vollkommen stationar. AbschluB der personlichen Beobachtung 28. Dez. 1909. 

Katamnese: Jan. 1910 durch einen Tag Verworrenheitszustand (ohne daB 
Anfall beobachtet worden ware); danach sogleich wieder das oben geschilderte 
Verhalten der weitgehenden Remission, welche sich endlich so vertiefte, daB 
12. Mai 1910 von der gerichtsarztlichen Kommission die Kuratel auf¬ 
gehoben wurde. Letzter Bericht: Remission anhaltend. 

Fall 54. Dr. L. R., Arzt, 55 Jahre, 20. Febr. 1909, Lues von Pat. negiert 
(Wassermann stark +). Mai 1908 wurde Atrophia n. II. incip. e tab. dors, dia- 
gnostiziert. Seit einigen Wochen manisches Zustandsbild. Stat. praes.: Argyll- 
Robertson, Patellarsehnenreflex —, starke Sprachstorung, betrachtliohe 
Herabsetzung des Sehvermogens. Strahlende Euphoric (ohne eigentliche GroBen¬ 
ideen); riihmt seine Fahigkeiten, seine Gesundheit; er sei nur ein „biBchen“ uber- 
arbeitet, protestiert absolut nicht gegen Internierung usw. Tbc bis 0,23 (stets 
sehr stark gefiebert); dann Hg-Kur. (Pat. gestand sofort mit Einsetzen der Re¬ 
mission auch Lues zu). Sehr rasch nach beendeter Tbc-Kur fortschreitende Be¬ 
ruhigung, Krankheitseinsicht. Die Dysarthrie ging kontinuierlich zuriick. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



472 


A. Pilcz: 


Digitized by 


In durchaus geordnetem Zustande, nur noch leicht redselig, iiberschwenglich, 
15. April 1909 in hausliohe Pflege entlassen. 

Katamnese: Juni 1910 stellte sich Pat. spontan vor, behufs Wiederholung 
der Kur. Die Remission hielt nieht nur an, sondern vertiefte sioh so sehr, d&B 
Pat. seit Anfang 1910 wieder seiner Praxis naehgeht. (Angaben auch von 
Gattin bestatigt.) Pat. klagt nur iiber allerlei vage neurasthe nische 
Beschwerden; er bittet Wiederholung der Kur, um nieht „rezidiv“ 
zu werden. Dysarthrie kaum wahrnehmbar, Zustand des Sehvermogens 
stationar. Letzter Bericht: Unverandert. 

Fall 56. J. K., Beamter, 39 Jahre, 27. Febr. 1909, Lues vor 20 Jahren. Seit 
2 Jahren reizbar, zerstreut, oft arbeitsunfahig. Stat. praes.: Argyll-Robertson, 
Patellarsehnenreflex >, Sprache langsam, schwerfallig, docli nieht pathognostisch 
gestort, Schriftstorung typisch. Einfache Demenz nieht hohen Grades. Zunachst 
Hg, welche wegen ekzematoser Reizung of tors unterbrochen werden muBte; dann 
Tbc bis 0,1 (jedesmal iiber 40° reagiert). Ziemlich unverandert, 12. April 1909 
freiwillig ausgetreten. 

Katamnese. Durch drei Monate noch sehr vergeBlich, reizbar, deprimiert, 
allerlei hypochondrische Befiirchtungen; dann rasche Besserung. SeitNovember 
1909 dauer«d im Dienste. (Schrift formell und inhaltlich tadellos.) Bittet 
Oktober 1910 um Wiederholung der Kur, da er sioh in der letzten Zeit 
wieder „nervoser“ fiihle. 

Fall 59. L. G., Kaufmann, 47 Jahre, 23. April 1909, Lues vor 13 Jahren. 
Seit einem halben Jahre typische Veranderung, seit einigen Wochen Grofienideen. 
Stat. praes.: Argyll-Robertson, Patellarsehnenreflex >, deutliche Sprachsto- 
rung, typische Megalomanie, starke motorische Unruhe. Tbc bis 0,3 (auf 0,3 40,2°). 
Zunachst Nachlassen der motorischen Erregung bei Fortbestehen der Grofienideen. 
14. Mai 1909 gegen Revere entlassen. 

Katamnese. Sehr bald vollige Beruhigung und Krankheitseinsicht. Seit 
Juli 1909 dauernd beruflich tatig (von Gattin bestatigt). 

Fall 63. A. Th., Offizier, 41 Jahre, 5. Mai 1909, Lues vor 15 Jahren, Vafcer 
geisteskrank. Seit 1906 reizbar (hatte wegen Mifihandlung von Untergebenen 
gerichtlich Anstande); dann ward Pat. angstlich, veretimmt, hypochondrisch, ver- 
nachlassigte sein Aufieres. Seit zwei Monaten Vereiindigungs- und Vergiftungs- 
ideen. Stat. praes.: Argyll-Robertson, Patellarsehnenreflex >, Sprachstd- 
rung unverkennbar. Aufiert Vergiftungsideen, mit auffallend stumpfer affek- 
tiver Reaktion. Vereagen bei schwierigen Rechenexempeln. Apathisch, teilnahms- 
los. Hg, dann Tbc bis 0,16 (schon auf 0,08 iiber 40°, ebenso auf 0,13 und 0,16). 
Bald danach wird Pat. freier, in seinem AuBeren geordneter, bekundet Krank¬ 
heitseinsicht, beginnt mit Schreibarbeiten sich zu beschaftigen (Ubertragung von 
Stenogrammen in Kurrentschrift), Sprachstorung geht zuriick. In anhalten- 
der Remission wird Pat. 9. Dez. 1909 von der 1. gerichtsarztlichen Kom- 
mission fiir „geheilt“ erklart. 

Katamnese: Pat. stellt sich Juni 1910 wieder vor, bittet um Wie¬ 
derholung der Kur, da er fiirchte, wieder vergeBlicher zu werde n. Vo 11- 
fiihrt anstandslos seinen Truppendienst. Tbc bis 0,5 (geringere Reak¬ 
tion). Letzte Nachricht: dauernd im Dienst. 

Fall 66. E. J., 40 Jahre, Offizier, 7. Okt. 1909, Lues vor 20 Jahren; seit Winter 1908 
VergeBlichkeit. April 1909 wurde Paralysis progressiva konstatiert. In den letzten 
Wochen manische Erregung. Stat. praes.: Argyll-Robertson. Patellarsehnen¬ 
reflex > ; deutliche Dysarthrie. Strahlende Euphorie, ohne eigentliche Wahnideen, 
defektes Rechnen. Tbc bis 0,3 (auf 0,1 39,9°, auf 0,3 39,7°). Schon Nov. 1909 
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wird Pat. wesentlich geordneter und ruhiger, bei Fortbestehen gegenstandsloser 
Euphorie. AbschluB der personlichen Beobachtung 28. Dez. 1909. 

Katamnese: Seit Marz 1910 vollkommene Remission, beschaftigt sich mit 
beruflicher Lektiire, gleichmaBigere Stimmung, krankheitseinsichtig. 15. Sept, wird 
Pat. in anhaltender volliger Remission von der gerichtsarztlichen 
Kommission fur „geheilt“ erklart, verlaBt die Anstalt: ist seither 
beruflich anstandslos tatig. 

Fall 67. J. M., Offizier, 29 Jahre, 26. Aug. 1909, Lues vor 8 Jahren. Seit Mai 
1909vergeBlich, brutal gegen nachste Angehorige, vemachlassigt sein AuBeres. Stat. 
praes.: Pupillen trage reagierend, Sprachstorung wenig ausgepragt. Patellar- 
sehnenreflex >. Einfache Demenz. Sammeltrieb, Bewegungsdrang. Keine GroBen- 
ideen. Tbc bis 0,35 (auf 0,15 40,5°, auf 0,35 39,4°), dann Hg. Pat. wird rasch in 
seinem AuBeren geordneter, beginnt sich mit beruflicher Lektiire zu beschaftigen. 
Jedoch noch mangelnde Krankheitseinsicht, ein wenig reizbar. 24. Okt. 1909 in 
hausliche Pflege entlassen. 

Katamnese: Pat. stellte sich 28. Mai 1910 spontan vor. Pupille 1. 
starr, r. trage reagierend, Sprachstorung nicht weiter gediehen. Pat. hatte sich 
bald nach der Entlassung weiter erholt, versieht seit Januar d. J. wieder 
seinen Dienst. Kam behufs Wiederholung der Kur nach Wien. Da 
Wassermann diesmal negativ, kein Hg, nur Tbc bis 0,4 (stets gegen 38°) reagiert. 
Letzter Bericht: Andauernd im Dienste. 

Fall 68. G. O., Kaufmann, 41 Jahre, 23. Mai 1909, Lues? Eine Schwester 
geisteskrank. Seit Juli 1908 verandert. Typische Prodromi. Stat. praes.: 
Pupillen r. > 1., lichtstarr, starke Sprachstorung. Patellarsehnenreflex >. 
Grobe Rechenfehler. Euphorie ohne eigentliche GroBenideen, motorische Er- 
r eg un g* Tbc bis 0,25 (stets gut reagiert, zweimal uber 39°). Bald danach Remis¬ 
sion. Krankheitseinsicht, vollige Beruhigung, spricht mit Ernst und tlberlegung von 
seiner Zukunft. 4. Aug. 1909 in eine andere Anstalt versetzt, von dort Dez. 1909 
entlassen. 

Katamnese: 2. Aufnahme 11. April 1910. In der Zwischenzeit durch- 
aus gesellschaftsfahig, konnte sich sogar wieder in seinem Geschafte 
betatigen. Erst wenige Tage vor der zweiten Internierung starker erregt. Bei 
der Aufnahme: Euphorisch (ohne Megalomanie), mit allem zufrieden; auBerlich 
stark verwahrlost. Dysarthrie geringer als bei der ersten Aufnahme. 
Rasche Beruhigung, Krankheitseinsicht. Geordnet, „freie Sperre,,. Bittet einmal, 
nicht in eine bessere Klasse versetzt zu werden, um unnotige Ausgaben der Familie 
zu ersparen; beschaftigt sich mit Lektiire u. dgl. In dieser Remission Okt. 1910 
in hausliche Pflege entlassen. 

Fall 74. K. M., Kaufmann, 15. April 1909, 43 Jahre, Lues vor 28 Jahren. 
Schon Juni 1908 war Pat. mit Paralyse progressiva in einer Privatanstalt gewesen. 
Gehaufte paralytische Anfalle gingen der hierortigen Aufnahme voraus. Die 
Anamnese ergab, daB Pat. Juni 1908 in perakuter Weise unter „Tobsucht“ und 
„GroBenwahn“ erkrankte; August 1908 Remission bis April 1909. Dann ward 
Pat. auffallend zeratreut und vergeBlich. SchlieBlich setzten die Anfalle ein. 
Stat. praes.: Argyll-Robertson, Patellarsehnenreflex >, 1. > r. Deutliche 
Sprachstorung. Keine Anfalle; einfache Demenz (ohne Wahnideen) mittleren 
Grades. Tbc bis 0,15 (auf 0,15 uber 40°). In der Folge unverkennbare Besserung. 
Pat. wird in seinem AuBeren geordneter, gesellig, beschaftigt sich mit Lektiire, 
die Sprache wird besser. 14. Juni 1099 in hausliche Pflege entlassen. 

Katamnese. Remission vcrtiefte sich rasch. Derzeit vollkommen unauf- 
fallig, beruflich tatig. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. IV. 31 
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Fall 78. K. A., Offizier, 48 Jahre, 30. Juli 1909. Lues vor 18 Jahren. Seit 
drei bis vier Jahren „nervos“, seit einigen Monaten auffallend erregt, obszon, vor 
14 Tagen paralytischer Anfall. Stat. praes.: Pupillen r. > 1., lichtstarr, Patellar- 
sehnenreflex, r. vorhanden, 1. nur nach Jendrassik auslosb^r, charakteristische 
Spraoh- und Schriftstorungen. Defektes 1 x 1* hypochondrische Wahnideen, 
Vergiftungaideen. Tbc bis 0,25 (stets iiber 39°). Unmittelbar nach beendeter Kur 
Zuriicktreten der Verfolgungsideen, Wechsel von Hemmung und Erregung. Seit 
Sept. 1909 zunehmend freier, voile Krankheitseinsicht. 10. Okt. 1909 in weit- 
gehender Remission in h&usliche Pflege entlassen. 

Katamnese: Pat. stellte sich im Marz 1910 spontan vor, seit Januar 1910 
im Dienst, seither avanciert. Kein Fortschritt der Lahmungserscheinung; 
nur Patellarsehnenreflex jetzt beiderseits erloschen; vage hypochondrische 
Beschwerden, bittet selbst um Wiederholung der Kur. Tbc bis 0,5 
(mafiige Reaktion). Letzter Bericht: dauernd im Beruf, hat eine dienstliche 
Belobung erhalten*). 

Fall 86. Dr. K. M., Arzt, 41 Jahre, 9. Aug. 1909, Lues vor 20 Jahren. Seit 
Oktober 1908 „Neurasthenie“; seit Mai Euphorie, unniitze Geldausgaben usir. 
Stat. praes.: Sprachstorung geringgradig, Pupillen trage und spurweise rea- 
gierend, Patellarsehnenreflex >. Schrift leicht ataktisch. Bei aufierlich leidlich 
geordnetem Gebaren, typisches Gemisch von Apathie und gegenstandsloser Eu¬ 
phorie; macht sich keine Gedanken iiber die Umgebung, iiber die mit ihm vor- 
genommene Therapie (Arzt!), bezeichnet sich als vollig gesund und protestiert 
nicht weiter gegen seinen Anstaltsaufenthalt usw. Hg, dann Tbc bis 0,3 (stets iiber 
38° reagiert). Allmahlich unverkennbare Besserung. Pat. gewinnt Interesse fur 
Umgebung, fur seine Zukunft, bekundet Krankheitseinsicht, wird in aeinem AuBeren 
geordneter. Die Dysarthrie hat ein wenig zugenommen. 1. Okt. 1909 freiwilhg 
ausgetreten. 

Katamnese: Die Remission vertiefte sich bald so weit, daB Pat. bis Mitte 
Juni 1910 seine Praxis wieder ausiibte (von einem Kollegen und G&ttin dee 
Pat. bestatigt). Erst in der letzten Zeit Erregungszustande und Verschlimmerung 
der Sprache. 

26. Mai 1910 neuerliche Aufnahme. Starke Sprachstorung, defektes lxl* 
stumpfer, leerer Gesichtsausdruck, teilnahms- und initiativelos; zeitweise Er¬ 
regungszustande mit Tendenz zu Aggressionen. Tbc bis 0,5 (meist a- oder sub- 
febrile Reaktionen). In der Folge wird der Kranke wieder ein wenig geordneter, 
sozialer, zeigt jedoch betrachtliche intellektuelle Abschwachung. Somatisch hat 
sich der Kranke wieder auffallend erholt. 10. August 1910 in hausliche Pflege ent¬ 
lassen. Letzter Bericht: unverandert. 

Fall 89. F. K., Kaufmann, 30 Jahre, 22. August 1909, Lues vor 8 Jahren. 
Seit zehn Monaten „Neurasthenie“, seit einem halben Jahre stark vergeBlich. 
Stat. praes.: Defektes Rechnen, gegenstandslose Euphorie. Sprachstorung deut- 
lich, Pupillen r. <1., trage reagierend, Patellarsehnenreflex >. Hg (zu Hause), 
Tbc bis 0,5 (auf 0,23 39,5 °). In der Folge auffallende Besserung zunachst des Rechen- 
vermogens und der Merkfahigkeit. Mangelnde Krankheitseinsicht. 3. Okt. 1910 
freiwillig ausgetreten. 

Katamnese: Zunachst wieder fur ein halbes Jahr berufsfahig, 
dann Fortschreiten des geistigen und korperlichen Verfalles. Sommer 1910 eine 
Injektion „606“, welche voriibergehend eine gewisse Besserung brachte. Nach 

*) Am 15. Nov. 1910 erhielt ich einen Brief von dem Bruder des Pat. mit der 
Nachricht, daB derselbe wegen gehaufter paral^ischer Anfalle neuerdings in ein 
Militarspital gebracht wurde. 
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aoht Woohen wieder raschere Zunahme des Prozesses, darauf zweite Injektion 
,,606“ mit momentaner Besserung, rasch zunehmender Verfall. 

Fall 90. J. Sz., Beamter, 42 Jahre, 3. Okt. 1909, Lues? Seit 8 Jahren Ta- 
biker, seit einem Jahr „nerv6s, seit drei Woohen erst „auffallend“ gedachtnis- 
schwach. Gehaufte apoplektiforme Insulte mit folgender Verworrenheit waren 
Ursache der Internierung. Stat. praes.: Argyll-Robertson, Partellaraehnen- 
reflex —. Pathognostische Dysarthrie und auCerdem aphasische Storungen, welch 
letztere sich rasch riiokbildeten. Benommen, verworren in den ersten Stunden; 
dann einfache Demenz nicht hohen Grades. Tbc bis 0,3 (dreimal fiber 40° rea- 
giert). Bald danach wird Pat. regsamer, beschaftigt sich mit beruflicher Lektiire, 
aufierlich durchaus unauffallig; zeigt jedoch recht mangelnde Krankheitseinsicht. 
30. Nov. 1909 in hausliche Pflege entlassen. 

Katamnese: Seither dauernd berufsfahig. 

Von diesen Fallen befinden sich, dem Aufnahmsdatum nach, 
13 Patienten im zweiten, 7 im dritten Jahre, der Gesamtdauer nach, 
3 im zweiten, 9 im dritten, 5 im vierten, 2 im fiinften und 1 im sechsten 
Jahre des Leidens (Fall 8). Je ein Fall starb im zweiten und dritten 
Jahre; bei Fall 42 mangelt vollstandige Katamnese. Soweit der letzte 
Bericht lautete, erstreckte sich die Remission aufetwa dreiviertel Jahre. 

Beziiglich der Remissionen mdchte ich speziell auf eine Beobach- 
tung hinweisen, auf welche mich v. Wagner aufmerksam machte und 
welche auch z. B. aus den Krankheitsgeschicbten der Falle 4, 54, 56, 
63, 67, 78, aus der dritten Gruppe Fall 73 (vielleicht auch 7) hervorgeht. 
Im Gegensatz zu den weitgehenden, aber unvollstandigen Remissionen, 
wie sie z. B. die Kranken der dritten Gruppe darboten, wobei zwar 
Korrektur der bestimmten Wahnideen eintritt, die Patienten aber 
„eine8iegesgewi88eEinsicht8losigkeithinsichtlich der Zukunft“ (Kr aepe- 
lin 8 )) bekunden, sich keine sonderlichen Gedanken uber die iiberstan- 
dene Phase oder dgl. machen: kommt derlei Patienten die Scbwere 
ihres Zustandes recht deutlich zum BewuBtsein; sie beobachten sich sehr 
genau und angstlich, zeigen zuweilen eine geradezu hypochondrische 
Gedankenrichtung, verlangen selbst die Wiederholung der Kur, da sie 
merken oder zu merken glauben, daB wieder gewisse psychische Ver- 
anderungen in ihnen vorgehen. In trag'scher Weise illustriert das eben 
Gesagte folgender Fall, welchen, als in den letzten Tagen meiner An- 
staltstatigkeit aufgenommen, ich nicht mehr in die vorliegenden Falle 
mit aufgenommen habe. 

42jahriger Offizier, Bruder an Paralysis progressiva gestorben. Lues vor 
16 Jahren, Pat. vor zwei Jahren mit manischer Paralyse kurze Zeit in einem 
Militarspitale, dann in (spontaner) Remission entlassen, versah seither (zwar nicht 
mehr Truppen- aber) Kanzleidienst in vollig genugender Weise. Ende Nov. 1909 
stellte sich mir Pat. vor; Zweck der Konsultation war, wie die Gattin des Kranken 
angab, eigentlich nur ein diagnostischer. Zivilarzte batten angesichts der solange 
anhaltenden Dienstfahigkeit die Diagnose Paralysis progressiva der Militar- 
arzte angezweifelt. Der Kranke benchtete uber vage Beschwerden, wie Kopfdruck, 
Stuhltragheit u. dgl. Ich konnte konstatieren: Pupillen r. > 1., lichtstarr, akkommo- 
dativ prompt reagierend, Dysarthrie angedeutet, aber unverkennbar, Patellar- 
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sehnenreflex >. Psychischerseits trotz der eben erwahnten Klagen gegenstandslose 
Euphorie, mangelhafte Einsicht flir die seinerzeitige Internierung im Garnisons- 
spitale; auBere Form fiir einen Offizier auffallend salopp (stochert sich wahrend des 
Examens in den Zahnen, bohrt in der Nase, schlenkert mit den Beinen usw.). lch 
konnte der Gattin die Diagnose Paralysis progressiva nur bestatigen und riet zu 
einer kombinierten Hg -f Tbc-Kur, welclie im Landes-Sanatorium auch vorge- 
nommen wurde. Nach beendeter Kur sah ich Pat. Januar 1910 in meiner Ordi¬ 
nation wieder. Somatisch unverandert. Psychisph entschieden besser; tadelloses 
Benehmen, gleichmaBige, eher ernste Stimmung. 15. Marz 1910 Suicid. Die 
Gattin berichtete, daB der Kranke in den letzten drei Wochen sehr gedriickt war; 
er furchte, doch als Paralytiker sterben zu miissen, merke, daB er wieder reizbarer 
und zerstreuter werde usw. 

Ein anderer Punkt, der bei diesen Remissionen auffallt (sowohl bei 
den unvollstandigen wie bei den vollkommenen), ist, daB die Sprach¬ 
storung in einer ganzen Reihe von Fallen eine mehr oder minder er- 
hebliche Riickbildung erfuhr (so in Fall 85, vielleicht auch 91 der 
zweiten, in den Fallen 23, 55, 58 und 87 der dritten, und endlich in 
den Fallen 3, 4, 27, 54, 63, 68 und 74 der letzten Gruppe). Ein Zu- 
riickgehen der Pupillenstdrungen habe ich bei meinen paralytischen 
Kranken nie beobachtet. 

Im Anschlusse daran sei die Krankheitsskizze des einen der ein- 
gangs erwahnten diagnostisch nicht einwandfreien Faile angefiihrt. 

Fall 44. K. B., Kaufmann, 52 Jahre, 21. Dez. 1908, Lues zugegeben (wann?). 
Vor mehreren Jahren paranoides Zustandsbild, vor einiger Zeit mehrere pas- 
sagere apoplektiforme Anfalle. Seit vier Wochen manischer ErregungszustancL 
Stat. praes.: Pupillen reagieren trage, Sprachstorung nicht deutlich. Patellar- 
sehnenreflex >, r. <1., Megalomanie, doch keine eigentliche Demenz nachweis- 
bar. Die GroBenideen halten sich im Rahmen des Trivialen, Beruflichen. Rechnen 
ziemlich prompt. Tbc bis 0,5; maBige Reaktion. Auffallend rascher Ruckgang 
der GroBenideen mit volliger Einsicht dafiir, bei Zuriickbleiben von starker Eupho¬ 
rie und Rededrang. Im weiteren Verlaufe vollige Beruliigung. Korperlich; star- 
keres Nachziehen des linken Beines dauernd. 9. Mai 1909 in hausliche Pflege ent- 
lassen, psychisch durchaus unauffallig, Dysarthrie verstarkt, ebenso Parese der 
linken unteren Extremitat. 

Katamnese; Dauernd gesund, geht seinem Berufe nach; die bereits ver- 
hangte Kuratel wurde Friihjahr 1910 aufgehoben. 

Das unveranderte, eher progrediente Fortbestehen der Herderschei- 
nungen so wie die Art der GroBenideen (welche nicht das typisch Un- 
geheuerliche der paralytischen Megalomanie an sich hatten), auch die 
anamnestisch zu erbebende psychotische Phase vor vier Jahren lafit 
wohl eher an eine arteriosklerotiscbe Geistesstorung denken, wiewohl 
die Sprachstorung uns damals eindeutig erschien. Darum will ich diesen 
Fall nicht in der Gruppe der ,,geheilten“ Paralyse verwerten. 

Der zweite Fall, der nachtraglich ausgeschieden werden muBte, 
betraf einen Kranken mit luetischer Anamnese und zirkularer Psychose, 
der in der ersten Manie (erst im reifen Lebensalter aufgetreten), wegen 
Paralysis progressiva-Verdachtes mit Tbc injiziert worden war. 
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tlberblicken wir dieResultate, so ergibt sich: 34 = 39,44%lieBen 
eine Beeinflussung durch die Behandlung nicht erkennen*); 
52 = 60,32% bewiesen eine unleugbare gunstige Einwirkung 
und zwar derart, daB bei 20 = 23,2%, ohne erhebliche Besse- 
rung der paralytische ProzeB sozusagen zum Stillstande 
gebracht wurde, d. h. die dieser Erkrankung eigene Progre- 
dienz ausgeblieben ist oder mindestens verzogert wurde, 
daB 9 = 10,44% der Kranken fur mehr oder minder lange Zeit 
gesellschaftsfahig, 23= 26,68% erwerbs- und dispositions- 
fahig gemacht werden konnten. (,,Hoppe sab langerdauemde, 
ausgepragte Bemissionen in 16,8% bei Mannern und 14,9% bei Weibem; 
Gaupp fand wesentbche Besserungen in nicht ganz 10%, sehr tief- 
greifende nur in 1% der Falle“, zitiert nach Kraepelin.) 

Die Resultate diirfen wohl sehr erfreuliche genannt werden. Es 
kdnnten vielleicht folgende Einwande erhoben werden. Erstens An- 
zweiflung der Diagnose. Stellt man sich auf den Standpunkt, daB 
lediglich der pathologisoh-histologische Befund fur die Diagnose Para¬ 
lysis progressiva ausschlaggebend und beweiskraftig sei, dann freilich laBt 
sich nicht weiter diskutieren. GewiB kann jeder Fachmann bei dem einen 
oder anderen einzelnen Falle in der Diagnose fehlgehen und durch die 
Autopsie bzw. das histologische Praparat eines Besseren belehrt werden. 
Allein man darf doch wohl der klinisch-symptomatologischen Diagnostik 
nicht jeden Wert absprechen, und wenn soundso viele erfahrene Fach- 
kollegen (nicht bloB Verfasser dieses und seine Assistenten, sondem 
andere Wiener Neurologen und Psychiater) auf Grand der Anamnese, 
des somatischen und psychischen Befundes die Diagnose Paralysis 
progressiva stellten, so ware es wahrhaftig gezwungen, anzunehmen, 
daB gerade nur in den 39,44% der MiBerfolge eine richtige, in den iibrigen 
60,32% oder, sagen wir, in den besonders auffallenden 37,12% der 
letzten beiden Grappen durchwegs eine Fehldiagnose gestellt wurde. 
(tJbrigens enthalt die Kasuistik eben dieser beiden Grappen III und IV 
auch Falle, in welchen nach hochst erfreulicber und auffallender Re¬ 
mission es doch schlieBlich zur unerbittlichen Progredienz des Prozesses 
und Exitus gekommen ist.) Ein anderer Einwand kann dahin lauten, 
daB erstaunlich weitgehemde Remissionen, ja „Heilungen“ auch ohne 
das v. Wagnersche Verfahren jederzeit beobachtet worden sind und 
gesehen werden. Vereinzelte Kasuistik bewiese sicherlich in dieser Frage 
gar nichts**). Wenn aber bei 86 behandelten Fallen die obenerwahnten 

*) Es ist aber schon friiher bemerkt worden, daB auch bei dieeen Fallen 
Remissionen beobachtet wurden. 

**) Darum habe ich ja bei meinen ersten beiden Publikationen den injizierten 
Paralytikem eine gleich groBeSerie nicht behandelter Kranken vergleichend gegen- 
iibergestellt. 
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Ergebnisse resultieren, dann darf die einfache Annahme zufalliger 
spontaner Remissionen wohl zuriickgewiesen werden. Endlich kdnnte 
gesagt weden, daft die Beobachtungszeit aller dieser Falle noch zu kurz 
ist. Abgeseben davon, daB, wie die epikritischen Bemerkungen zeigen, 
in nieht so wenigen Fallen die Dauer der Erkrankung denn doch schon 
eine genugend lange ist, um — aller klinischen Erfahrungen gemaB — 
statt des stationaren Zustandes oder der mehr oder minder tiefgehenden 
Remission ein terminates Stadium erwarten zu mussen: so habe ich 
nirgends auch nur im entfemtesten die Meinung ausgedriickt, die ge- 
wonnenen Ergebnisse als Dauererfolge ansprechen zu wollen. Wenn 
uns aber uberhaupt nur ein Mittel gegeben zu sein scheint, daB — und 
sei es auch nur fur kurze Zeit — mit grOBerer Wahrscheinlichkeit Re¬ 
missionen erhoffen laBt derart, daB so iiberraschend haufig die Eranken 
sozial, ja berufsfahig werden: dann allein verdient die v. Wagner ache 
Tuberkulintherapie eine wertvolle Bereicherung unserer Heilmethoden ge- 
nannt zu werden und verdient umfassende Anwendung und Nach- 
priifung. 

Noch auf einen Einwand (nicht gegen diese eben niedergelegten 
Resultate, sondem gegen das Verfahren als solches) mdchte ich hier 
eingehen. Donath*), welcher bei Paralytikem therapeutische Ver- 
suche mit Injektionen von Natrium nucleinicum anstellte und fiber 
hdchst befriedigende Ergebnisse berichtete, bemerkte hinsichtlich der 
Tuberkulinmethobe folgendes: „Der Nucleinsaurebehandlung mdchte 
ich bei der Paralyse deshalb den Vorzug vor dem Tuberkulin geben, 
weil letzteres als ein viel heftigores, spezifisches Bakteriengift eine 
latente Tuberkulose anzufachen vermag, .. femer (in der zweiten 
Arbeit), nachdem Verfasser dasselbe gesagt: Spricht doch Pilcz 

selbst den Wunsch aus, daB das Tuberculinum Kochii durch ein analogee 
therapeutisches Agens, welches sicher und ungefahrlich zu handhaben 
ware, etwa ein Streprokokkenprodukt, ersetzt werden m6ge“ n ). Was 
den ersten Punkt anbelangt, so scheint mir dies Bedenken mehr theo- 
retischer Erwagung entsprungen, als durch viele Beobachtungen er- 
hartet. Ich will ganz absehen davon, daB gerade die Paralytiker — im 
Gegensatz z. B. zu den Katatonikem oder Idioten usw. — erfahrungs- 
gemaB zur Tuberkulose wenig disponiert sind (vgl. meine Arbeit „Bei* 

*) Unabhangig von Donath hat bekanntlioh Fischer 12 ) in Prag dasselbe 
Verfahren eingeschlagen und durch Nucleinsaureinjektionen schone Resultate er- 
zielt. In der auBerlialb Frankreichs wenig bekannten „Lyon medioale“ fand ieh 
iibrigens zufallig eine Arbeit L6pines aus dem Jahre 1907 (Nov.), welcher gleich- 
falls Nucleininjektionen bei Geisteskranken anwendete. Naoh einer mir nur im 
Referate (Arch, de Neurol. 1911, Janvier, p. 66) zuganglichen Inaugural- 
dissertation von Lanquin, einem Sohiiler Lupines (Tht'se de Lyon 1910) waren 
aber die Nucleininjektionen gerade bei paralytischen Geisteskrankheiten unnut* 
und sogar gefahrlich. 
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trage zur Lehre von der Paralysis progressiva,,). Allein, ich habe nun, 
die klinischen, die Sanatoriums- und endlich die Falle der Privatklientel 
zusammengerechnet, wohl mehrere Hunderte von mit Tuberkulin in- 
jizierte Paralytiker gesehen und niemals das von Donath befiirch- 
tete Anfachen einer latenten Tuberkulose wahrzunehmen die Gelegen- 
heit gehabt. DaB man bei halbwegs auf Tbc verdachtigen Fallen iibri- 
gens nicht sofort mit 0,01, sondern, wie die Intemisten bei der Behand- 
lung der Tuberkulose, mit Dezimilligrammen vorsichtig tastend be* 
ginnen wird, und erst bei Ausbleiben jeglicher fieberhafter Beaktion 
mit der H6he der Dosis rascher steigen darf, versteht sich von selbst 
und bietet schon an sich die sicherste Gewahr, selbst bei eventuell 
vorhandener Tbc keinen Schaden zu stiften. 

Was meinen von Donath herangezogenen Wunsch nach irgend- 
■einem Streptokokkenprodukt anbetrifft, sd ergibt der betreffende Passus 
<Lehrbuch der speziellen Psychiatrie, II. Auflage, 1909, S. 134) wohl 
■einen anderen Sinn, als dies Donath anzunehmen scheint. Ich sagte: 
,,Das Tuberculinum Kochii ist ein sicheres, exakt zu dosierendes und 
iiberall leicht erhaltliches Mittel. Immerhin lehrt die klinische Er- 
fahrung beziiglich der spontan auftretenden Remissionen, daB es ge- 
rade nicht die Tuberkulose, sondern die Streptokokkeninfek- 
tion ist, welcheden paralytischen ProzeB so giinstig zu beeinflussen im- 

stande ist (.). Aufgabe der Serologie muB es sein, ein dem 

Tuberculinum Kochii analoges Streptokokkenprodukt als sicher und 
ungefahrlich zu handhabendes therapeutisches Agens darzustellen.“ 
In der Form, wie Donath dies im Zusammenhange mit seinem Be- 
denken vorbringt, konnte der Leser der Donathschen Arbeit den Ein- 
druck gewinnen, daB ich wegeD der Bedenklichkeit des Tuberculinum 
Kochii dasselbe durch ein anderes Bakterienprodukt ersetzt sehen 
m6chte. Das habe ich gewiB nicht gemeint. Ob ich mich unklar aus- 
gedriickt habe, bleibe dahingestellt. Der ganze Zusammenhang ergibt 
wohl nur das eine, daB ich das Tuberculinum Kochii ein sicheres und 
exakt zu dosierendes Mittel nenne, daB die spontanen Remissionen aber 
erfahrungsgemaB gerade durch Streptokokkeninfektionen zustande 
kommen, daB wir daher wahrscheinlich noch bessere Erfolge erzielen 
wiirden, wenn wir ein dem Tuberculinum Kochii analoges Strepto¬ 
kokkenprodukt besaBen, das ebenso sicher und ungefahrlich 
gehandhabt werden konnte. 


Anhang. 

Ich sagte vorhin, daB vereinzelte Kasuistik in der Frage nach dem 
Werte einer Behandlungsmethode der progressiven Paralyse nichts be- 
wiese, und darum habe ich ja auch die Ergebnisse gebracht, welche 
aus den Katamnesen einer ganzen Serie resultierten. Ohne demnach 
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aus den folgenden vereinzelten Fallen Schliisse ableiten zu woilen, 
sei mir dennoch deren Mitteilung gestattet, darf ja jeder Fall 
„geheilter“ Paralyse an sich das Interesse der Fachkollegen bean- 
spruchen. 

Der erste Fall, dessen Publikation mein Lehrer v. Wagner mir 
.gestattete und dessen Krankheitsgeschichte mir von Herm Regierungs- 
rat Direktor Dr. SchlSss freundlichst zur Verfugung gestellt wurde r 
betrifft einen 50jahrigen hoheren Offizier, der am 16. Marz 1910 mit 
progressiver Paralyse dem niederosterreichischen Landessanatorium 
„Am Steinhof" zugewachsen ist. Vor 31 Jahren Ulcus molle (?). Seit 
langerer Zeit reizbar, verandert, seit einigen Tagen Grofienideen. Stat. 
praes.: Pupillen r. >1., trage reagierend, P.-S.-R. erloschen, Silben- 
stolpem. Typische Megalomanie mit starker psychomotorischer Er- 
regung. Tbc. bis 0,2. Wiederholt hoch gefiebert, zweimal liber 40 c . 
Zunachst Ansteigen der manischen Erregung, epileptiforme Anfalle. 
Anfangs Mai rasch fortschreitende Remission, welche in der Folge einen 
derartigen Grad erreichte, daB Pat. wieder dienstfahig wurde. Seither 
ist Pat. avanciert, versieht dauemd seinen Dienst in einer sehr hohen 
militarischen Stellung. 

Die folgenden beiden Falle entstammen meiner Privatklientel der 
letzten Zeit. 

40jahriger GroBindustrieller. Lues negiert, Wassermann stark positiv. Seit 
einem Jahre reizbar, verge Blich. Vor mehreren Monaten wiederholt Anfalle 
voriibergehenden Sprachverlustes mit Parasthesien in der linken Hand (Pat. ist 
Linkser). Stat. praes.: 5. Mai 1909. Argyll-Robertson, pathognostische Dvs 
arthrie, P.-S.-R. Charakteristische Schriftstorung, defektes Rechnen. Apathisch 
euphorisches Stimmungsgemisch. Hg, dann Tbc. Stets stark reagiert. In der 
Folge anhaltende Remission. Pat. leitet heute noch sein ausgedehntes- 
Indnstrieunternehmen. Sprachstorung unverandert, einmal, Sommer 1910. 
rasch voriibergehender apoplektiformer Insult. 

36 jahriger Fabrikbesitzer. Lues vor etwa 14 Jahren. Seit einem halben Jahre zer- 
streut, auffallend apathisch, seit 2 Wochen GroBenideen. Stat. praes.: 23. Marz 
1910: Pupillen verzogen, r. 1., lichtstarr, P.-S.-R. nur mit Jendrassik ausloebar. 
Sprachstorung gering, jedoch unverkennbar. Zunachst Hg-Kur, welche wegen 
akut einsetzender Erscheinungen von Himschwellung schon nach der dritten 
Einreibung ausgesetzt werden muBte*). Darauf Tbc. Immer gut reagiert. Anfangs 
Fortbestehen starker manischer Erregung, zwischendurch eine Phase schv*erer. 
an Delirium acutum erinnemder Verworrenheit. Dann allmahlich Remission, 
seit November 1910 geht Pat. wieder anstandslos seinem Berufe nach. die 
Kuratel wurde anfangs 1911 aufgehoben. 

Endlich sei kurz eines Falles Erwahnung getan, den ich seit Herbst 
1909 beobachte. Damals wurde ich zu einem Kranken gerufen, der 

*) Dieser Fall ist wegen des Momentes der Himschwellung auszugsweise von 
Potzl - Schuller mitgeteilt. (Diese Zeitschrift 3, 1/2 „0ber letale Himschwellung 
bei Syphilis 41 .) 
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angeblich seit zwei Jaliren schon anstaltsbediirftig war. Es lag ein 
Fall terminaler Paralyse vor. Nur fiber Bitten der Familie cntschloB 
ich mich zu einer Tbc-Kur, einige Male Temperaturen uber 40°. Psy- 
chiseherseits blieb der Zustand ziemlieh unverandert, somatisch hat 
sich der Kranke jedoch auffallend erholt, ist noch heute gehfahig und 
riistig. 
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tlber die Aussichten einer therapeutischen Beemflussung- 
der progressiven Paralyse. 1 ) 

Von 

Oskar Fischer (Prag). 

(Eingegangen am 28. Januar 1911.) 

Die progressive Paralyse gilt bekanntlich als eine unheilbare, zur 
vollkommenen Verblodung und zum Tode fiihrende Krankheit, die 
entweder gleichmaflig oder schubweise fortschreitet; seltener kommt es 
zu Stillstanden oder auch zu Remissionen mit wesentlicher Besserung 
der somatischen und psychischen Symptome, wonach aber dann doch 
die Rezidiven mit um so grofierer Wucht einsetzen. In der Literatur 
finden sich als grofie Seltenheiten einzelne Falle, deren Krankheit 
symptomatologisch vollkommen einer Paralyse entsprach, die aber 
doch in vollkommene Genesung iiberging. Ein Teil dieser Falle blieb 
auch bei melirjahriger Beobachtung geistig gesund (manche davon 
waren tabisch), beim anderen Teil erschien auch nach mehrjahriger 
geistiger Gesundheit und ungestorter Berufstatigkeit wieder die ur- 
spriingliche Krankheit, die bei den meisten der publizierten Falle zum 
Tode fiihrte. Solche Falle sind, wie gesagt, sehr selten [Literatur siehe 
bei v. Hal ban 2 ) und Rubin 8 )]; deswegen wurde mit einer gewissen 
Berechtigung immer wieder hervorgehoben, daB hier Fehldiagnosen 
doch nicht ganz ausgeschlossen sind, besonders in Anbetracht dessen, 
daB die meisten derselben aus der alteren Zeit stammen, wo der Krank- 
heitsbegriff der Paralyse noch nicht ganz fixiert war; aus diesem 
Grunde ist auch der Einwand Alzheimers ganz berechtigt, daB 
solche geheilten Paralysen eventuell nichts anderes sind als zur Heilung 
gelangte spezifisch-luetische Himerkrankungen, besonders wenn man 
bedenkt, daB es uns bei unseren modemen ziemlich weit vorgeschrittenen 
Hilfsmitteln auch heute noch nicht immer moglich ist, eine sichere 
Diagnose intra vitam zu stellen. Diese Erklarung paBt aber nicht fur 
alle derartigen Falle, weil bereits bei einigen derselben nach dem in 

x ) Vortrag, gehalton in der „Wi8senschaftlichen Gesellschaft deutscher Arzte 
in Bolimen“ in Prag am 3. Februar 1911. 

*) Zur Prognose der progressiven Paralyse. Jahrb. f. Psycli. Itt. 1902. 

8 ) t)ber einen Fall progre&siver Paralyse von abnorm langer Dauer. Dissert. 
Heidelberg 1910. 
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dem Rezidiv erfolgten Tode auch paralytische Veranderungen des 
Gehims histologisch festgestellt werden konnten. Fiir einen Teil dieser 
Falle muB man also die Paralyse doch gelten lassen, auBer, man faBt 
die Erkrankung als eine Lues cerebri auf, nach deren Heilung sich 
erst eine Paralyse einstellte, eine Erklarung, fiir die wir noch weniger 
Anbaltspunkte hatten. Bei diesem Sachverhalt mtiBte man sich fragenj 
ob man einen Zustand, in dem ein Paralytiker fiir langere Zeit wieder 
geistig ganz normal wird, als Remission oder gar als wirkliche Heilung 
der progressiven Paralyse aufzufassen hat. Vom Standpunkt der rein 
klinischen Symptomatologie konnte man von einer Heilung sprechen; 
wenn man aber als Hauptcharakteristicum der Krankheit den patho- 
logischen ProzeB ansieht, dann muB man die Moglichkeit zugeben, 
daB wir hier sowie bei anderen Krankheiten — ich verweise besonders 
auf die Tuberkulose — einen latenten, d. h. einen fiir unsere 
klinischen Hilfsmittel nicht diagnostizierbaren ProzeB 
vor uns haben. In dieser Frage sollte jedenfalls auch die Histo- 
pathologie mitsprechen, die doch in den letzten Jahren direkt aus- 
schlaggebend fur die Umgrenzung des Krankheitsbildes des Paralyse 
geworden ist. Man miiBte zu diesem Behufe eine genaue Kenntnis 
der histologischen Veranderungen des Gehims solcher Falle verlangen, 
die einmal an einem Krankheitsbild, das wir zu dem der progressiven 
Paralyse rechnen miissen, erkrankt waren, die dann geheilt und nach 
langerer Zeit in geistiger Frische an einer interkurrenten Krankheit 
gestorben sind. Dieser Forderang entspricht bis jetzt nur ein einziger 
Fall: Es ist dies der geheilte Paralytiker Tuczeks 1 ), der spater von 
Knoblauch 2 ) beobachtet und obduziert wurde. Wegen der Wichtig- 
keit des Falles sollen einige kurze Daten dariiber mitgeteilt werden. 

Es handelte sich um einen 36 Jahre alten Postschaffner, der im 
Jahre 1877 an der Marburger Klinik beobachtet wurde. Es war eine 
typische megalomanische Paralyse mit Sprachstorung, Tremor, Blasen- 
storungen und paralytischen Anfallen, aber ohne Pupillenstorung. 
Es entwickelte sich Decubitus und Cystitis und schlieBlich brachte 
eine Pneumonie den Kranken hart an den Rand des Grabes. Allmahlich 
besserte sich der Zustand des Kranken und er wurde im Jahre 1878 
gebessert entlassen. Spater trat eine vollkommene Genesung ein, er 
war wieder in seinem Berufe tatig und avancierte. 1884 wurde eine 
Tabes konstaticrt, die langsam fortschritt; im Juh 1898 wurde dann 
der Kranke im paralytischen Stadium einer schweren Tabes ins Frank¬ 
furter Siechenhaus aufgenommen. Psychisch zeigte er eine leichte 

x ) Beitrage zur pathologisohen Anatomic und Pathologie der Dementia para¬ 
lytica. Berlin 1884. 

•) Knoblauch, Klinik und Atlas der chronischen Krankheiten des Zentral- 
nervensy8tems. Berlin 1909. Verlag von Julius Springer. 
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Verwirrtheit und Desorientiertheit, aber nichts Paralytisches. Er 
starb nach 14tagiger Beobachtung. „Das Gehirn war makroskopisch 
normal, bei der mikroskopischen Untersuchung wurden keinerlei fur 
Dementia paralytica charakteristische Veranderungen gefunden. Im 
Rtickenmark war dagegen typische graue Degeneration der Hinter- 
strange schon mit blofiem Auge erkennbar.“ 

Es konnte also dieser Fall als Beweis daffir angesehen werden, 
dafi eine Paralyse auch in anatomischem Sinne heilen kann; man wird 
aber bei solcben Fallen doch immer daran zweifeln konnen, dafi 
das Gehirn auch wahrend der ersten Erkrankung paralytisch erkrankt 
gewesen ist; ein absoluter Beweis wird in dieser Frage selbst- 
verstandlich nie erbracht werden konnen. 

Doch, wie auch die Auffassung der Remissionen bei der Paralyse 
ausfallen mag, vom praktischen Standpunkte bleiben sie besonders 
deswegen interessant, weil sie uns bei der Therapie als erstrebenswertes 
Ziel erscheinen miissen; und dazu hat uns die Natur bereits gar manchen, 
wenn auch nicht immer beachteten Wink gegeben. 

Es ist schon in den ersten Anfangen der klinischen Psychiatrie 
aufgefalien, dafi die verschiedensten Psychosen durch interkurrente 
fieberhafte Erkrankungen un verbal tnismafiig giinstig beeinflufit werden, 
ein Umstand, der trotz der interessanten Arbeiten v. Wagners 1 ) und 
seines Schulers Boeck 2 ) spater kaum beriicksichtigt worden ist. Das- 
selbe gilt auch fur die progressive Paralyse ,indem jene Falle, welohe 
eitrig-septische Erkrankungen im Laufe ihrer Paralyse durchgemacht 
liaben, sehr gern zu Remissionen neigen; ja beinahe alle Falle von 
weitgehenden Remissionen und „Heilung“ der Paralyse, von denen 
die Xiitteratur berichtet, haben eine fieberhafte Eiterung tiberstanden. 
Auf Grund dieser richtigen Beobachtungen — die urspriinglich der 
damaligen Auffassung entsprechend zu falschen Vorstellungen gefiihrt 
hatten — florierte bei der Paralyse die Therapie mittels Moxen und 
Deri van tien. L. Meyer 3 ) hat dann diese Therapie weiter ausgebaut, 
indem er mittels Brechweinsteinsalbe Nekrosen und chronische Eite- 
rungen der Kopfschwarte setzte und diese in standiger Eiterung erhielt. 
Obzwar Meyer im Jahre 1877 unter 15 so behandelten Fallen von 
7 Heilungen berichten konnte, von denen 4 fiber 3 Jahre (bis zur Publi- 
kation) gesund blieben, hat man spater von dieser Art von Therapie 
nichts mehr gehort; wohl deshalb, weil dabei als unerwfinschte Neben- 
wirkung schwere Nekrosen des Schadeldaches aufgetreten sind. 

■) Die Einwirkung fieberhafter Erkrankungen auf Psychosen. Jahrb, f. 
Psych. 1 . 1887. 

*) Versuche iiber die Einwirkung kiinstlich erzeugten Fiebers bei Psychosen. 
Jahrb. f. Psych. 14 . 1894. 

*) Die Behandlung der allgemeinen progressiven Paralyse. Berl. klin. 
Wochensch. 1877. Nr. 21. 
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Spater, als sich die Auffassung iiber die Derivantien wesentlich 
geandert hatte, suchte man in dem fieberhaften Zustande den Grand 
fur die so giinstige Wirkung jener interkurrenten Erkrankungen, und 
in Verfolgung dieser Auffassung schlugen v. Wagner und Boeck vor, 
die Kranken mit fiebererzeugenden, sonst aber unschadlichen Bakterien- 
toxinen zu behandeln; dazu wahlten sie das damals am leichtesten 
erhaltliche Tuberkulin. Boeck 1 ) konnte bald iiber giinstige Resultate 
bei der Behandlung bei verschiedenen Psychosen berichten und Pilcz 2 ) 
zeigte spater, daB sich nach der Tuberkulinbehandlung die durchschnitt- 
liche Lebensdauer einer groBeren Reihe von Paralysen nicht nur wesent¬ 
lich verlangerte, sondem daB auch groBe Remissionen auftraten, die 
in einigen Fallen bis zur Erwerbsfahigkeit der Kranken gefiihrt haben. 
In allerletzter Zeit hat v. Wagner 3 ) in einem Vortrage wieder auf die 
giinstigen Erfolge der Tuberkulintherapie der Paralysen hingewiesen 
und betonte wieder, daB man manchmal auch bei sicheren Paralysen 
ein derartiges Zuriickgehen aller Symptome beobachten kann, daB 
man immerhin von einer Heilung sprechen diirfe. 

Im Jahre 1903 bin ich auf Grand der Versuche L. Meyers ebenfalls 
an die Frage der therapeutischen Beeinflussung der Paralyse heran- 
getreten, jedoch auf andere theoretische Vorstellungen gestiitzt; es 
ist namlich der auch von v. Wagner betonte Umstand auffallend, 
daB die Paralyse gerade von denjenigen fieberhaften Prozessen giinstig 
beeinfluBt Avird, welche sich durch langdauemde profuse Eiterangen 
auszeichnen. Solche Eiterangsprozesse waren friiher aus selbstver- 
standlichen Griinden viel haufiger, und gerade das ist zum groBten 
Teil der Grand dafiir, daB die altere Literatur iiber viel mehr Heilungen 
der Paralyse zu berichten weiB als die modeme. Von diesen eiterigen 
Prozessen wissen wir nun, daB sie immer mit einer Vermehrung der 
Blutleukocyten einhergehen; es lag deshalb die Annahme nahe, daB 
Avir nicht in dem fieberhaften ProzeB allein und als solchen das wirk- 
same Agens zu suchen haben, sondem in der Vermehrung der Leuko- 
cyten, denen Avir ja seit Metschnikoff mit guten Griinden eine groBe 
Rolle bei manchen Reparations- und Entgiftungsvorgangen zuzu- 
schreiben haben. Ich versuchte schon damals bei Paralytikern kiinst- 
lich eine Leukocytose zu erzielen; nicht pubhzierte Versuche mit den 
damals bekannten positiv chcmotaktischen Mitteln, dem Aleuronat 
und dem Terpentin, fiihrten zu keinem Resultat. Als dann spater in 
der Nucleinsaure eine unschadliche und leicht injizierhare Substanz 
entdeckt wurde, welche unter leichter Fiebersteigerung zu einer hohen 

') Uber die Eintvirkung kiinstlichen Fiebers auf Psychosen. Jahrb. Psych. 14 . 

2 ) Uber Heilversuche an Paralytikern. Jahrb. f. Psych. %». 1905. 

3 ) Uber die Belmndlung der progressiven Paralyse. Wiener med. Wochenscli. 
1909. Nr. 37. 
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Leukocytose des Blutes ftihrt, griff ich im Jahre 1907 meine fruheren 
Versuche wieder auf. 

Inzwischen erschien eine Mitteilung von Stern 1 ), der schone 
therapeutische Resultate mit Nuclein bei sekundarer Lues erzielte 
und dieselben auf die Blutleukocytose bezog. 1908 teilte Lepine 8 ) mit 
daB er bei drei Phthisen mit psychischen Symptomen nach einer ein- 
maligen Injektion von Nuclein eine Heilung der psychischen Storungen 
gesehen habe, und bezog dies auf die Heilung einer tuberkuldsen 
Meningitis; wenn man bedenkt, daB es bei diesen Fallen zu keiner 
anatomischen Untersuchung kam und daB eine einmalige Nuclein- 
injektion diese Wunderwirkung gemacht haben soil, so muB man wohl 
tiber die Kiihnheit der Diagnose staunen. 

Meine Untersuchungen teilte ich am 18. Mai 1909 in der biologischen 
Sektion des „Lotos“ in Prag mit (publiziert in der Prager med. 
Wochenschr. 1909. Nr. 29). 

Die Behandlung bestand darin, daB ich 0,5 g nucleinsaures Natron 
(Boehringer) in steriler lOproz. Losung unter die Haut des Unterarmes 
injizierte, worauf eine leicht entztindliche Lokalreaktion und mehrere 
Tage daurende Leukocytose folgte; die Injektionen wurden nach 
3—5 Tagen wiederholt. 

Bei alien therapeutischen Fragen kommt es im allgemeinen darauf 
an, wie sich ein groBeres Material verhalt, mit dem ein ganz gleich- 
artiges Kontrollmaterial verglichen werden muB; deswegen wurden 
damals fiir die Nucleinbehandlung die Falle so gewahlt, daB abwechselnd 
je ein Fall der in der Prager psychiatrischen Klinik zur Aufnahme 
gelangten Kranken zur Injektion bestimmt wurde, wogegen der nachste 
als Kontrollfall zu gelten hatte; von 22 mit Nuclein behandelten 
Paralysen wurden 2 so gebessert, daB sie fiir die Umgebung als gesund 
imponierend nach Hause entlassen werden konnten; bis zur Publi- 
kation der besagten Arbeit trat kein Rezidiv ein; weitere 2 Falle 
zeigten ktirzere Remissionen, worauf die Psychose wieder rezidivierte. 
Von den injizierten Fallen starben bis zur Zeit der damaligen Publi- 
kation 4 Falle, von dem Kontrollmaterial starben 8 und nicht ein 
einziger zeigte eine Remission. 

Im August 1909 berichtete Donath in dem intemationalen medi- 
zinischen Kongresse zu Budapest tiber von mir vollkommen unab- 
hangig gemachte imd ganz ahnliche therapeutische Versuche mit 
Nuclein bei Paralysen (publiziert zuerst in der Wiener klin. Wochen- 
schrift 1909. Nr. 38 und dann ausftihrlicher in der allgemeinen Zeit- 

') Uber die Beeinflussung syphilitischer Grscheinuugen durch die Nuclein- 
hyperleukocytose. Med. Klin. 1907. Nr. 32. 

z ) Etude sur l’enc^phalite subaigue curable des tuberculeux. Revue de med. 
1908. p. 820. 
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schrift f. Psychiatric 67, 3. 1910. Donaths Methode bestand in der 
Injektion von nucleinsaurem Natron in 1—2% Losung in Salzwasser; 
injiziert wurde 0,6—3 g Nuclein; es folgte lokale Entzfindung und 
Blutleukocytose, wegen der groBen Dosen auch in starkerem MaBe; 
das Resultat war sehr eklatant: Von 21 Paralytikem besserten sich 
10 bis zur Wiedererlangung der Arbeitsfahigkeit, bei 5 Fallen anderte 
sich der Zustand so weit, dafi sie einer Krankenhausbehandlung nicht 
mehr bediirftig waren und nur bei 6 blieb die Therapie ohne EinfluB. 

Man ersieht sowohl aus meinem Material als auch besonders aus den 
noch giinstigeren Berichten Donaths die iiberraschende Wirkung des 
Nucleins. Die Hauptursache der viel besseren Resultate Donaths 
diirfte wohl in dem Materiale liegen: meine Falle entstammen einer 
Irrenanstalt, Donaths Falle einem Krankenhausmaterial, welches 
mehr initiale Falle aufweist, die schon deswegen giinstigere Chancen 
bei jeder Art von Behandlung bieten; vielleicht spielen auch die groBeren 
Nucleindosen Donaths eine Rolle; ich glaube aber nicht, daB es die 
groBeren Mengen der injizierten Flussigkeit sind — wie Donath an- 
zunehmen scheint —, welche den Unterschied erklaren. 

Bei der Besprechung der Arbeiten Donaths muB ich mir, obzwar 
ungem, einige personliche Bemerkungen erlauben: Wie es so haufig 
vorkommt, daB gewisse Fragestellungen sozusagen in der Luft liegen, 
so geschah es auch in dieser Sache; auch hier bin ich wie Donath 
— beide unabhangig voneinander — auf Grand einer ahnlichen Frage- 
stellung und zu ganz gleicher Zeit in gleicher Weise vorgegangen. 
Da war es nun ein Zufall, daB meine Publikation eine kurze Zeit vor 
der Arbeit Donaths erschien. Dies hat auch Donath in seiner 
ersten vorlaufigen Mitteilung beriicksichtigt und meine Resultate am 
Schlusse erwahnt. Aber in der spater erschienenen ausffihrlichen 
Publikation ist nicht mit einer Silbe meiner Arbeit gedacht. In der 
allerletzten Zeit erschien wiederam eine Publikation Donaths 1 ); und 
auch da werde ich vollkommen totgeschwiegen. Warum? Die Tat- 
sache, daB ich in dieser Frage auch noch existiere und daB meine 
Arbeit friiher als seine Mitteilung publiziert wurde, wird Donath 
auch mit seinem absichtlichen Nichtanf tihren nicht aus der Welt 
schaffen. Deswegen ware es besser gewesen, dieses Vogelstrausspiel zu 
unterlassen. 

Bevor ich zur Schilderang weiterer therapeutischer Versuche mit 
Nuclein tibergehe, will ich noch fiber die bisherigen Schicksale meines 
ersten Materiales berichten. Vorerst fiber die bis zur ersten Publi¬ 
kation geheilt gebliebenen zwei Falle. Beide sind nun wieder rezidiv 
geworden; und zwar erkrankte. der erste Fall nach einer beinahe zwei- 

*) Weitere Ergebnisse der Behandlung der progressiven Paralyse mit Natrium 
nucleinicum. Berl. klin. Wochenschr. 1910. Nr. 51. 
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jahrigen Remission an einer typischen Paralyse mit Megalomanie, 
beim anderen dauerte die Remission 10 Monate, worauf wieder eine 
manisch-depressive Form der Paralyse auftrat, die nach iy 2 Jahren 
zum Tode fiihrte. 

Die Verfolgung der Schicksale aller Kranker meiner ersten Beob- 
achtungsreihe war mit mancberlei Schwierigkeiten verbunden, da sich 
einige einer weiteren Beobachtung entzogen; deswegen ist es auch 
nicht moglich, eine vollkommene tabellarische Darstellung zu geben. 
Interessant ist aber folgendes: Von den injizierten 22 Fallen starben 
bisher 17, von den nichtinjizierten Kontrollfalien starben bisher 16; 
wenn bei alien diesen Fallen die Durchschnittsdauer der Krankheit — aus 
selbstverstandlichen Grunden vom Datum der Aufnahme bis zum Tode — 
berechnet wird, so bekommt man bei den unbehandelten Fallen als 
Durchschnittsdauer der Paralyse 7 Monate, wogegen die Nucleinfalle 
eine Durchschnittsdauer von 16 Monaten aufweisen. 

Wenn wir auch bei unserem ersten Materiale sehr weitgehende 
Besserungen erzielen konnten, so waren dieselben doch nicht dauernd, 
es folgte dennoch das Rezidiv. Ich kann nun noch uber weitere Ver- 
suche mit Nuclein berichten, die an einem etwas giinstigeren Kranken- 
materiale gemacht wurden als dies bei dem ersten Material der Fall 
war; die jetzige Nucleinserie betrifft namlich das Krankenmaterial 
eines Privatsanatoriums, also Kranke, welche im allgemeinen viel 
friiher eine Anstaltsbehandlung aufsuchen als dies fiir offentliche 
Irrenanstalten die Regel ist. Auch hier ging ich vergleichend vor; 
je ein Fall der Aufnahme wurde injiziert, wogegen der nachste Fall 
als Kontrollfall gait. Ich kann so — im Verlaufe von 18 Monaten — 
fiber 10 behandelte und 10 unbehandelte Falle berichten, deren Ver- 
gleich in instruktivster Weise die Wirkung des Nucleins demonstriert: 
Auf Grand dessen, daB sich eine vollkommene Unschadlichkeit des 
Nucleins in meiner ersten Versuchsreihe ergab und daB auch Donath 
groBere Mengen ohne Schaden und mit Erfolg verwendet hatte, steigerte 
ich die Dosen; ich verwendete jetzt das Natrium nucleinicum (Boeh- 
ringer), das in lOproz. steriler wiisseriger Losung in steigender Dosis 
von 0,5—3 g subcutan meist in den Unterarm injiziert wurde (die 
Firma C. F. Boehringer & Sohne in Mannheim hat mir zu diesem 
Zwecke sterile gebrauchsfertige Losung in Phiolen hergestellt). 

Es wurde mit einer Dosis von i [ 2 —1 g begonnen; nach 20—36 Stunden 
schwoll die injizierte Stelle etwas an, es trat Temperatursteigerung und 
Leukocytose auf. Die lokalen Schwellungen waren manchmal erysipel- 
ahnlich, ohne daB sie je zu Komplikationen geffihrt hatten. Bei 
stiirkeren Schmerzen genfigte ein trockener Verband; nach 3—4 Tagen 
ging das Fieber und die Leukocytose zurfick und je nach der Starke 
der ersten Reaktion wurde die Dosis gesteigert. Die Leukocytose stieg 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



oiner therapeutischeii Beeinflussung der progressive!! Paralyse. 


489 


bei dieser Behandlung meist auf 16—28000, die Temperatur bis 39,5°; 
Abszedierungen, wie Donath solche beschreibt, babe ich nie gesehen. 
Die Kranken vertrugen die Injektionen durchwegs sehr gut, bei der 
Temperatursteigerung wurde natiirlich Bettruhe gewahrt; manche 
waren einige Tage naeliher etwas brummig und gereizt. 

Die so behandelten Falle waren durchweg klinisch vollkommen 
gesicherte Paralysen; bei vielen wurde auch das Serum und der Liquor 
nach VVassermann und auf Pleocytose untersucht. 

Es folgen jetzt die Daten der einzelnen mit Nuclein behandelten 
Krankheitsfalle: 

I. 43 jahr. Hauptmann. Lues vor 21 Jahren. 

Behandlung: 18. Januar 1909 bis 9. Mai 1909. 

Beginn: Etwa vor 2 Monaten. 

Somatisch: Pupil lenstarre, Faeialisbeben, Tremores, Stoning der Sprache 
und der Schrift; Aorteninsuffizienz. Im Harn EiweiB und Zucker. Wassermann 
im Blute positiv. 

Psychisch: Megalomanischer Zustand mit Demenz; im Verlaufe einige epilepti- 
forme Anfalle. Zucker schwindet zuerst, erscheint spater wieder und Pat. geht 
am 9. Mai 1909 unter Zeichen eines diabetischen Komas zugrunde. 

II. 34 jahr. Bahnbeamter. Lues vor 10 Jahren. 

Beobachtung: 21. Marz 1909 bis 30. Mai 1909. 

Beginn: Seit 2 Jahren neurasthenisch; seit 8 Tagen aggressiv, stark gereizte 
Stimmung, holprige Sprache, zittrige Schrift. 

Somatisch: Pupillendifferenz, aber prompte Reaktion. Tremor der Zunge 
und Lippenbeben, gesteigerte Sehnenreflexe. Liquorpleocytoee von 15 Zellen; 
Wassermann im Liquor und Blut positiv. 

Psychisch: Gereizte Stimmung, leicht demente Euphorie; kindisches Wesen. 
Allmahliche Besserung. Pat. wird ganz geordnet; die Tremores, die Storung der 
Schrift und der Sprache gehen vollkommen zuriick. Pat. geht genesen nacli 
Hause. 

Im November 1909 trat er wieder in seinen friiheren Dienst ein und versah 
ihn vollkommen zur Zufriedenheit. Im April 1910 wurde er kindisch und dement, 
und muOte dann im Mai den Dienst verlassen; wurde zusehends dementer. Ende 
August 1910 ausgesprochene paralytische Anfalle mit Hemiplegie und Sprach- 
storung. Im Dezember 1910 in schwerer Demenz gestorben. 

JI1. 33 jahr. Oberleutnant. Lues vor 10 Jahren. 

Beobachtung: Seit 15. April 1909. 

Beginn: Vor einem Jahr mit „Neurasthenie“; zusehends dement geworden. 

Somatisch: Pupillen normal; Faeialisbeben. Tremores, Storung von Schrift 
und Sprache. Wassermann im Blut positiv. 

Psychisch: Einfach euphorische Demenz progredienten Charakters. 

IV. 58 jahr. Oberst. Lues in den 20er Jahren. 

Beobachtung: 17. Mai 1909 bis 5. Februar 1910. 

Beginn: Vor 2 Jahren neurasthenisch. 

Somatisch: Pupillentragheit, Tremores, Storung von Sprache und Schrift. 

Psychisch? Megalomanisch, dement; zusehends stumpfer und dementer und 
wird in ganz dementem Zustand entlassen. Im April 1910 gestorben. 

Z. f. d. g. Nenr. 11. Psych. O. IV. 32 
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V. 45 jahr. Advokat. Lues vor 20 Jaliren. 

Beobachtung: 14. Juli 1909 bis 9. Oktober 1909. 

Beginn: Seit 3 Jahren tabisch, neurasthenisch; seit einem halben Jahr GroBen- 
ideen. 

Somatisch: Tabes, Stoning von Schrift und Sprache. 

Psychisch: Demente Megalomanie; durch 14 Tage ein deliranter Erregungs- 
zustand, in dem am 9. Oktober 1909 der Exit us erfolgt. 

VI. 53jahr. Obenneister. Lues vor 25 Jahren. 

Beobachtung: 20. August 1909 bis 10. Oktober 1909. 

Beginn: Seit einem Monat nach einer starken Uberanstrengung gereizt und 
manisch. 

Somatisch: Differente trage Pupillen, Beben, Tremores, keine Sprachstorung; 
Sehnenreflexe an den unteren Extremitaten fehlend; Romberg. 

Psychisch: Leicht manisches Zustandsbild; wird dann gebessert entlassen, 
bekommt noch vom Hausarzt Nucleininjektionen; stellfc sich noch nach 6 Wochen 
vor, macht psychisch einen vollkommen normalen Eindruck; die Tremores sind 
geschwunden, sonst somatisch unverandert. ♦ 

Seit 3 Monaten befindet sich Pat. wieder in einer Irrenanstalt wegen rezidi vierter 
Paralyse. 

VII. . 40jahr. Hauptmann. Lues vor 9 Jahren. 

Erste Beobachtung: 18. September 1909 bis 6. Februar 1910. 

Beginn: Seit einigen Monaten unter manischen Symptomen. 

Somatisch: Pupillen unregelmaBig, einseitige Lichtstarre, keine Tremores; 
Wassermann im Blut positiv. 

Psychisch: Sehr exaltierte und motorisch erregte Megalomanie. Allmahliche 
Besserung. Pat. geht dann psychisch genesen und unter partieller Krankheits- 
einsicht nach Hause. Wassermann blieb positiv. War einige Monate beurlaubt; 
seit Juli machte er wieder Dienst. Anfang September riickte er in die Manover; 
die Vorbereitungen dazu strengten ihn etwas an, er war einige Tage nervos und 
zerstreut, aber dann wieder ganz normal. Am 6. September stiirzte sein Pferd 
mit ihm einen kleinen Felsen herunter, er erbrach nachher und fiihlte sich sehr 
elend; im Veriaufe einiger Tage wmrde auch die Sprache sehr schlecht und stolpemd. 

Zvveite Beobachtung: Seit 24. September 1910. 

Somatisch: Beiderseitige Pupillenstarre, starker Tremor, Facialisbeberu 
Sehnenreflexe an den unteren Extremitaten fehlend, choreatische Unruhe des. 
linken Beines; Wassermann im Blut positiv. 

Psychisch: Euphorisch, megalomanisch, wird zunehmend dement; im Ver¬ 
iaufe einige epileptiforme Anfalle. 

VIII. 34jahr. Privater; Lues vor 8 Jahren. 

Beobachtung: 20. Dezember 1909 bis 4. April 1910. 

Beginn: Vor einem Jahre manisch, dann abwechselnd depressiv und manisch. 

Somatisch: Pleocytose und poaitiver Wassermann im Liquor, Wassermann 
im Blute zuerst negativ, spater positiv; sonst keine somatischen Zeichen. 

Psychisch: Leicht maniakalisch, abwechselnd mit leichter Depression, die 
allmahlich schwindet. Pat. ging psychisch vollkommen gesund nach Hause. 

Vom Oktober bis Dezember 1910 war er bei einer Bank angestellt. Im De¬ 
zember fiel ihm selbst auf, daB seine Sprache manchmal holperig werde; er wurde 
leicht reizbar und ging aufs Land. Dort ging es ihm einen Monat gut, dann bekam 
er Anfalle von Angst, und wurde am 9. Januar 1911 wieder eingebracht. Somatisch 
ist an ihm auBer einer ganz leichten Sprachstorung keinerlei Veranderung auf- 
getreten. Wassermann ist im Blute positiv. Psychisch ist Pat. einfach gehemint. 
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leiclit deprimiert, mit Krankheitseinsicht; dazwischen manchmal immer nur 
fur einige Stunden leicht euphorisch. 

IX. 39jahr. Beamter. Lues vor etwa 20 Jahren. 

Beobaohtung: 12. April 1910. bis 22. Mai 1910. 

Beginn: Seit 5 Jahren tabisch und zusehends dementer. 

Somatisch: Tabisch; Wassermann im Blute positiv. 

Psychisch: Einfache stumpfe Demenz; ungebessert entlassen. 

X. 33jalir. Bah n beam ter. Lues vor 11 Jahren. 

Erste Beobachtung: 25. Juni 1910 bis 8. September 1910. 

Beginn: Vor einem Jahre einfach neurasthenisch, wegen vorhandener Pupillen- 
tragheit damals mit Sublimatinjektionen behandelt worden; dann machte er 
wieder Dienst; jetzt neurasthenisch und dann manisch. 

Somatisch: Pupillentragheit, Tremores, fehlende Sehnenreflexe an den 
unteren Extremitaten. Pleooytose im Liquor; Wassermann im Blute und Liquor 
positiv. 

Psychisch: Leicht manisch-kindisches Zustandsbild, mit leichter Sprach¬ 
storung; allmahliche Beruhigung. Pat. wird ganz klar, fur alles einsichtig und 
psychisoh gesund entlassen; als interessant ist zu berichten, daB in den letzten 
4 Wochen bei dreimaliger Untersuohung die Wassermannsche Reaktion negativ 
ausfiel, aber bei der letzten Untersuohung wieder schwach positiv gefunden wurde. 

Pat. wurde entlassen; er stellte sich seither noch einigemal vor, und blieb 
bis auf die tabischen Symptome geistig gesund. Im Oktober wurde ihm inzwischen 
eine Salvarsan-Injektion gegeben, die er ganz gut vertrug, nur klagt er seither 
iiber zeitweise einsetzende wie blitzartige Schmerzen in den Armen, seltener in 
den Beinen. Bald zeigte sich aber wieder eine starkere Reizbarkeit, und er selbst 
merkte. daB er beim Sprechen manchmal anstoBe. 

Am 19. Januar 1911 wurde Pat. zum zweiten Male aufgenommen. Es besteht 
eine leichte Sprachstorung und sonst die friiheren somatischen Symptome. Psy- 
chische Reizbarkeit, Andeutung einer Euphorie, aber keine sonst nachweisbare 
Demenz. 

Von den unbehandelten Fallen zeigte nur ein einziger eine weit- 
gehende Remission; es ist dies: 

XI. 52jahr. General. Lues in der Jugend durchgemacht. 

Beobachtung: 3. Dezember 1909 bis 21. Juni 1910. 

, Beginu: Seit etwa 3 Jahren auffallige Charakterveranderung; gab viel weniger 
auf sein AuBeres acht, in der letzten Zeit zunehmende Stumpfheit und Demenz; 
bat sich in den letzten Wochen in Bordellen herumgetrieben und dabei einen 
weichen Schanker mit beidereeitigen eiternden Bubonen geholt. 

Somatisch: Pupillenstarre, Tremores, Sprachstorung, ungleiche Patellar- 
ref lexe; weicher Schanker mit jauchig-eiterigen Bubonen; Pleocytose im Liquor, 
Wassermann im Blute und Liquor positiv. 

Psychisch: Vollkommen stumpfe Demenz. 

Von Kratzwunden der Hand eine Phlegmone, die operiert werden mufite, 
in deren Verlaufe mehrere Tage andauemdes Fieber von 39° C; die Bubonen 
heilten trotz melirfacher Operation sehr langsam, indem sie zur Vemarbung 
beinahe 5 Monate brauchten; 19 Enesolinjektionen. Pat. wurde wesentlich ge- 
bessert entlassen und soli sich seither noch mehr gebessert liaben. 

Der Vergleich beider Serien ergibt folgendes: 

Unter den 10 mit Nuclein behandelten Fallen traten 5 weitgehende 
Remissionen auf, die so weit gingen, daB ein Teil derselben wieder 
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erwerbsfahig wurde, bei alien trat aber wieder ein Rezidiv ein, und 
zwar bei dreien ein schweres Rezidiv, bei zweien der Falle bisher nur 
eine ganz leichte Verschlimmerung. 

Unter den Kontrollfallen weist nur ein Fall eine weitgehende 
Remission auf. 

Diese Differenzen sind so groB, dad schon dadurch ein Zufall aus- 
geschlossen erscheint. Besonders interessant ist, daB der einzige remis- 
sionierte Fall aus der Kontrollserie nicht ohne- auBere Veranlassung 
seine Remission bekam, sondern erst nach einem langer dauemden 
septischen Fieber. 

Wir sehen also, daB das Nuclein den Verlauf der progressiven 
Paralyse in sehr interessanter Weise zu beeinflussen imstande ist, 
daB es in einer sehr groBen Zahl der Falle zu an Heilung grenzenden 
Remissionen ftihren kann; aber bei geniigend langer Verfolgung dieser 
Remissionen sind bis jetzt alle wieder in Rezidive verfallen. Als inter¬ 
essant ist hervorzuheben, daB die mit Nuclein erzielten Resultate 
ganz denen ahneln, welche man mit Tuberkulin gewinnen konnte; dies 
ist darum so bemerkenswert, daB die durch die beiden Stoffe im Korper 
verursachten Storungen doch im allgemeinen ganz verscliiedene sind; 
aber eines hat das Tuberkulin mit dem Nuclein gemeinsam, es macht 
neben der Hyperthermie auch noch eine Blutleukocytose, 
die sich qualitativ nur wenig von der Nucleinleukocytose unterscheidet. 
Don a tli hat durch Kochsalzinfusionen ebenfalls Besserungen bei der 
Paralyse erzielt und dieselben damit erklart, daB die Toxine hierbei aus 
dem Kfirper herausgeschwemmt werden. Dazu lieBe sich bemerken, daB 
auch nach Kochsalzinfusionen Fieber und Blutleukocytose auftreten. 
Aus all dem und dem bereits friiher erwahnten wiirde ich einstweilen 
annehmen, daB das die Paralyse beeinflussende Agens doch 
in der Leukocytose und deren sonstigen Begleitprozessen 
zu suchenist, die wir in ihrer Gesamtheit noch nicht kennen, die 
zu suchen aber unsere nachste Aufgabe sein wird. Jedenfalls w T ird man 
noch andere Mittel versuchen miissen, die ebenfalls Leukocytose her- 
vorrufen; es gibt deren bereits eine stattliche Reihe. 

Jedenfalls zeigen alle diese therapeutischen Versuche, daB wir 
doch noch fiber Mittel verffigen, die auf den bisher so deletaren Ver¬ 
lauf der Paralyse einen gfinstigen EinfluB ausfiben konnen. 

VVenn man heute von der Therapie der Paralyse spricht, so muB 
mal auch die Salvarsantherapie der Paralyse erwiihnen, die in aller- 
letzter Zeit viel voreiliges Aufsehen in der Tagespresse erregt hat. 

Von vomhreein erscheint mir diese Behandlung bei der Paralyse 
nicht aussichtsvoll, und zwar deswegen, weil wir alien Grund zur 
Annahme haben, daB bei der Paralyse der sonst therapeutisch beein- 
fluBbare syphilitische ProzeB verschwunden ist, daB die Paralyse 
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nicht eine luetische, sondem, wie man das seit langem auffaBt, eine 
metaluetische Erkrankung ist. Wenn aber das Salvarsan dadurch 
seine Heilwirkung ausubt, daB es die Spirochaten abtotet, dann konnte 
das Salvarsan bei der Paralyse nichts niitzen, da wir, trotz mancher 
gegenteiliger Ansichten (Plaut, Neisser u. a.) keine stichhaltigen 
Griinde haben, im Korper des Paralytikers noch wirksame und die 
Krankheit provozierende Spirochaten zu er war ten. Die bisherigen 
Erfahrungen bestatigen diese Erwartung; denn die bereits doch schon 
ziemlich zahlreichen, wenn auch immer nur kurzen Berichte iiber diese 
Frage schildem im allgemeinen keine guten Erfolge, und die sparlichen 
Erfolge, die verzeichnet werden, lieBen sich auf Grand unserer Nuolein- 
erfahrangen auch damit erklaren, daB das Salvarsan bekanntlich auch 
eine kurzdauemde Leukocytose erzeugt. Jedenfalls sind die Nuclein- 
resultate bei vollkommener Gefahrlosigkeit viel eklatanter, was man 
vpn der Salvarsantherapie der Paralyse sicher nicht sagen kann. 
Ehrlich hat ja schon zu Anfang der 606-Ara vor der Anwendung 
des Mittels bei schweren Erkrankungen des Gehirns gewarnt, und in 
der allerletzten Zeit hat sich wieder Walther Pick wamend aus- 
gesprochen, tier sagte, daB die Zahl der Verechlechterungen die der 
Besserungen ubersteigt, weswegen er vor der Salvarsan-Therapie bei 
der Tabes und Paralyse ausdriicklich warnt. 

So interessant die mit dem Nuclein erzielten Resultate vom thera¬ 
peutischen Standpunkte sind, so konnen sie immer noch nicht als 
praktisch zufriedenstellend genannt werden. Und doch zeigen uns die 
jiaturlichen ,,Heilungen“ der Paralyse, an denen heute kaum gezweifelt 
werden dtirfte, daB, wenn auch selten, von mindestens einer Art Heilung 
gesprochen werden kann 1 ). Diese zufallig durch naturliche Vorkomm- 
nisse herbeigefuhrten Heilungen miissen uns als Muster dienen; wir 
miissen erst alle die Bedingungen genauer kennen lernen, unter denen 
dies geschieht, und erst dann werden wir imstande sein, alle diese 
Bedingungen kiinstlich herbeizufiihren, erst dann werden wir von 
einer rationellen Therapie der Paralyse sprechen konnen. Einstweilen 
wird es notwendig sein, in dieser Richtung viele, sehr viele Erfahrungen 
mit den bisher bekannten Mitteln zu sammeln, und unter denen ge- 
biihrt nach den bisherigen Erfahrangen dem Tuberkulin und Nuclein 
der erste Platz. 

t*her den Begriff der Heilung" a. S. 483. 
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Der Entwurf des neuen ungarischen Irrengesetzes 

(von Otto Freiherrn yon Babarczi-Schwartzer). 

Mitgeteilt von 

Priv.-Doz. Carl Hudovernig (Budapeat). 

(Eingegangen am 31. Januar 1911.) 

Die mit Riesenschritten schreitende modeme klinische Psychiatrie 
brachte selbstverstandlich auch eine rapide Entwicklung samtlicher 
Zweige psychiatrischer Hilfs wLssenschaften, namentlich der forensiachen 
Psychiatrie, des psychiatrischen Anstaltswesens und der Irrenfursorge 
mit sich. Gerade die letztere war bisher in fast samtlichen Landem 
derart stiefmutterlich bedacht, daB sich allerorts das Bediirfnis nach 
einer sowohl fur die Irrenarzte ala auch fur die Kranken uberaus er- 
wunschten endgiiltigen und den heutigen Auffassungen und Anforde- 
rungen entsprechenden Regelung des administrativen Irrenwesens 
immer mehr fiihlbar machte. 

Auch in Ungarn empfanden die Psychiater seit 1 anger Zeit, daB 
eine Regelung des Irrenwesens dringend notig sei, denn eine einheit- 
liche Regelung, resp. gesetzliche Fassung der verschiedensten, meist 
nur fur konkrete Falle ad hoc erlassenen Verordnungen fehlte in Ungaro 
ebenso wie in den meisten Kulturstaaten. Werboczis Jus Tripartitom, 
sowie einige spatere Gesetze bezogen sich zumeist nur auf die zivil- 
und strafrechtlichen Verhaltnisse der Irren. Erst das Gesetz XIV vom 
Jahre 1876 brachte eine Regelung der hygienischen Fragen und er* 
streckt sich in einem kurzen, aus 6 Paragraphen bestehenden Abschnitte 
auf den administrativen Teil des Irrenwesens. In einigen spateren 
ungarischen Gesetzen finden wir nur wenige und kurze Verfugungen, 
uberdies ,,regelt“ eine Unzahl von Ministerialverordnungen das unga- 
rische Irrenwesen, Ministerialverordnungen, welche .zumeist im An- 
schlusse an konkrete Falle eigentlich nur ad hoc Verfugungen enthalten. 

Diese MiBstande fuhlte der ungarische Landessanitatsrat seit langem 
und entsandte aus diesem Grunde eine Reformkommission, welche 
den Vizeprasidenten des Senates, Otto Freiherrn von Babarczi* 
Schwartzer mit der Ausarbeitung der Grundprinzipien eines Irren¬ 
gesetzes betraute. Frh. v. Babarczi-Schwartzer entwickelte dieselben 
vor dem 1902 abgehaltenen Landeskongresse der ungarischen Psychiater, 
und nachdem dieser die Grundprinzipien akzeptierte, stellte die er- 
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wahnte Reformkommission die Grundziige des Irrengesetzes definitiv 
fest, und auf Grand derselben arbeitete Frh. v. Babarczi-Schwartzer 
den Entwurf eines ungarischen Irrengesetzes aus, welcher nach Appro- 
bierung durch den Landessanitatsrat dem Ministerium des Inneren 
bereits im Jahre 1904 vorgelegt wurde. Verschiedene Umstande und 
die leidlichen politischen Verhaltnisse in Ungam haben die Gesetz- 
werdung des Entwurfes bisher verzogert, doch ist zu hoffen, daB die 
definitive Erledigung dieser Frage, welche der Verfasser des Gesetz¬ 
entwurfes jlingst noch mit einigen Verfiigungen uber beschrankt 
zurechnungsfahige Individuen erweitert hat, nicht mehr so lange 
zogem wird. 

Der Gesetzentwurf umfaBt 104 Paragraphen in 12 Abschnitten. 
Die wesentlichsten Verfiigungen des Gesetzentwurfes, welche bei den 
-allgemeinen Bestrebungen nach einheitlicher Regelung des Irren- 
wesens gewiB weitere Kreise interessieren diirften, sind die folgenden: 

Das projektierte Gesetz ist ausschlieBlich ad ministrati ver, resp. 
verwaltungsrechtlicher Natur, wobei die straf- und zivilrechtlichen 
Angelegenheiten der Geisteskranken einer anderen gesetzlichen Regelung 
vorbehalten bleiben. An dieser Stelle ware noch hervorzuheben, daB 
einzelne prinzipielle Fragen, welche der Gesetzentwurf vom verwal- 
tungsrechtlichen Standpunkte in modemer Auffassung regelt, z. B. 
Verfiigungen beziiglich Vormundschaft, im neuen BGB. bereits iiber- 
nommen wurden. 

Der erste Abschnitt, § 1—2, Bpricht aus, daB die Leitung und 
Beaufsichtigung des Irrenwesens eine staatliche Aufgabe ist, und daB 
die Verfiigungen dieses Gesetzes sich auf jede geistige Erkrankung 
beziehen, ohne Riicksicht auf Art und Dauer der Krankheit. 

Im Motivenberichte des Gesetzentwurfes wird namentlich jene 
Frage aufgeworfen, ob eine Spezifizierang der Formen geistiger Er- 
krankungen wiinschenswert und in praziser Weise moglich sei. Obwohl 
einige Irrengesetze, administrative, zivil- und strafrechtliche, spezielle 
Formen der geistigen Erkrankungen anfuhren, ist eine derartige gesetz- 
liche Verfiigung gerade in einem rein verwaltungsrechtlichen Gesetze 
nicht am Platze, weil ja die verschiedenen Einschrankungen der zivil¬ 
rechtlichen Beziehungen bei ,,Geisteskrankheit und Schwachsinn“ er- 
klarlich und gerechtfertigt sein mogen, aber nicht in einem administra- 
tiven Gesetze, um so weniger, weil wir noch immer nicht in der Lage 
sind, die verschiedenen Formen und Arten der geistigen Erkrankung 
klinisch prazis zu'regeln. 

Der zweite Abschnitt, § 3—4, verfiigt prinzipiell iiber die 
Unterbringung der Geisteskranken; wahrend das Gesetz XIV 
vom Jahre 1876 als Kriterien der Anstaltsunterbringung neben Selbst- 
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und Gemeingefahrlichkeit auch die Frage der Heilbarkeit, also Not- 
wendigkeit der Unterbringung in einer „Irrenheilanstalt“ vorsah, be- 
schrankt sich dieser Abschnitt des neuen Gesetzentwurfes bio 6 darauf, 
daB ohne Riicksicht auf die Frage der Heilbarkeit fur die Anstalts- 
unterbringung ausschlieBlich die Frage der ,,Gefahrlichkeit“ maB- 
gebend sei. In diesem Sinne verfugt der Gesetzentwurf, daB gefahrliche 
Geisteskranke in Irrenanstalten, nicht gefahrliche Geisteskranke in 
hauslicher, Familien- oder Gemeindepflege unterzubringen sind. 

Der dritte Abschnitt, § 5—30, regelt das Wesen der Irren¬ 
anstalten. Als solche wird jede Lokalitat und Kolonie bezeichnet, 
in welcher nicht zur Familie des Inhabers gehorige Geisteskranke 
gepflegt werden. (Der Begriff der Familie wird in § 35 des Entwurfes 
prazisiert.) Auf Grand dieser prinzipiellen Bestimmung des Begriffes 
der Irrenanstalt wird es unmoglich gemacht, daB sich Untemehmungen T 
welche sich unter beliebiger Benennung mit Irrenpflege befassen, der 
staatlichen Uberwachung entziehen; ebenso sind auch Geisteskranken- 
kolonien auf diese Weise in den Sammelbegriff der Irrenanstalten ein- 
bezogen worden. Der Entwurf unterscheidet offentliche und private 
Irrenanstalten; offentliche Anstalten sind jene, welche Staat, Kommune 
oder Gemeinde errichten oder unterhalten. Zur Errichtung privater 
Anstalten konnen bloB Arzte oder solche Orden resp. Wohlfahrts- 
vereine Erlaubnis erhalten, welche sich berufsmaBig resp. statuten- 
ma.Big mit Krankenpflege beschaftigen. Kommunale, Gemeinde- und 
Privatirrenanstalten konnen nur mit ministerieller Erlaubnis errichtet 
werden; nicht ungarischen Staatsburgern, Pereonen, welche nicht 
geschaftsfahig sind oder unter Konkurs stehen, ferner wegen Ver- 
brechen oder aus Gewinnsucht begangener Vergehen rechtskraftig 
verurteilt sind,' kann die Erlaubnis nicht erteilt werden, ebensowenig 
solchen Personen, bei w'elchen der Verdacht eines MiBbrauches besteht. 
§ 9—16 regeln die bei Ansuchen zur Anstaltserrichtung erforderlichen 
Formalitaten und technische, sowie Einrichtungsanforderangen. Die 
Irrenanstalt muB duroh einen nach alien Bichtungen verantwortlichen 
Direktor geleitet werden, welcher nur ein Arzt sein kann. Bei Direktoren 
und Oberarzten offentlicher Anstalten ist psychiatrische Fachbildung 
und wenigstens zweijahrige Anstaltstatigkeit erforderlich. Nach § 20 
muB der Direktor einer privaten Heilanstalt dieselbe Qualifikation 
besitzen wie der Direktor einer offentlichen Anstalt; uberdies sind 
fur ihn dieselben Bedingungen maBgebend wie fur den Besitzer einer 
privaten Irrenanstalt. Aufnahme und Entlassung des arztlichen Pflege- 
und Hilfspersonals der privaten Anstalten muB dem Direktor der- 
selben iiberlassen sein. Nach § 23 muB in jeder Irrenanstalt fur je 
100 Kranke ein Arzt, und fur je 10 Kranke ein Pfleger bestellt sein; 
Abweichungen hievon diirfen nur mit ministerieller Erlaubnis statt- 
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finden; samtliche Pfleger und zumindest ein Arzt miissen im Anstalts- 
territorium wohnen. Im Falle des Ablebens des Besitzers einer Privat- 
anstalt ubergeht die Anstalt auf die rechtmaBigen Erben reap. Nutz- 
nieBer; private Anstalten konnen mit Genehmigung des Ministeriums 
des Inneren auch ubertragen werden. Die Erlaubnis zur Errichtung, 
resp. Fiihrung (nicht Leitung) kann zuriickgezogen werden, wenn die 
Anstalt innerhalb zweier Jahre nicht eroffnet wurde, resp. der Betrieb 
zwei Jahre hindurch eingestellt bleibt; ferner in alien Fallen, welche 
die Genehmigung der Anstalt als unzulassig erscheinen lassen, aus- 
genommen den Fall, wenn der Besitzer seine Geschaftsfahigkeit ein- 
btiBt oder iiber ihn der Konkurs verhiingt wird. Liegt der Grund zur 
Entziehung der Erlaubnis in der Person des Besitzers, so ist die Uber- 
tragung der Erlaubnis statthaft. Der Entwurf regelt ferner auch jene 
Bedingungen, unter welchen die Berechtigung zur Leitung einer Anstalt 
entzogen werden kann: in alien Fallen, welche die Berechtigung zur 
Leitung einer Anstalt ausschlieBen (s. oben), ferner wenn der Direktor 
einer Irrenanstalt wegen im Entwurfe vorgesehener Vergehen oder 
wegen anderer Vergehen innerhalb fiinf Jahren strafrechtlich dreimal 
verurteilt worden ist. Bei Austritt des Direktors aus einer Anstalt 
erlischt seine Berechtigung zur Leitung einer Irrenanstalt. 

Der vierte Abschnitt umfaBt § 31—42 und regelt die Auf- 
nahme in die Irrenanstalt. In diesem Abschnitte begegnen wir 
zwei wichtigen und prinzipiellen Neuerungen. Es sind dies erstens 
die essentielle Unterscheidung der ,,Krankenubemahme“ und der 
,,Aufnahme“ des Kranken in die Irrenanstalt. Die Ubernahme des 
Kranken bedeutet das, daB auf Grund eines arztlichen Zeugnisses 
das als geisteskrank bezeichnete Individuum in die Irrenanstalt viber- 
nommen wird, ohne jedoch, daB hierdurch fiir den Kranken irgend- 
welche Rechtsfolgen erwachsen, und ohne daB durch diese Ubernahme 
seine Aufnahme in die Irrenanstalt als eine rechtskraftige Handlung 
von zivilrechtlichen Folgen erscheinen wurde. Die Ubernahme des 
Kranken wird erst dann zu einer rechtskraftigen Aufnahme, wenn das 
zustandige Bezirksgericht, welches von jeder Krankeniibemahme 
sofort zu verstandigen ist, die Geisteskrankheit durch einen Sachver- 
standigen feststellen laBt, und auf Grund dieses Gutachtens die rechts¬ 
kraftige Aufnahme des als geisteskrank Erkannten in die Irrenanstalt 
ausspricht. Diese Verfiigungen waren z. T. auch im bisher gultigen 
Gesetz XIV von 1876 vorgesehen, indem die provisorische und end- 
giiltige Aufnahme unterschieden wurde, und die letztere bei Privat- 
irrenanstalten erst nach einer gerichtlichen Untersuchung in Kraft 
trat. Doch war gerade diese Amtshandlung in Ungam bisher gleich- 
zeitig mit der Frage der Kuratelverhangung verknupft, welcher Vor- 
gang eigentlich auf einem Verkennen der verschiedenen diesbeziig- 
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lichen Bestimmungen und Ministerialverordnungen beruhte, indem die 
durch das zustandige Gericht entsendeten Sachverstandigen nicht nur 
das Bestehen der Geisteskrankheit, sondem sich auch fiber die Ge- 
schaftsfahigkeit des Kranken aussprachen, und das Gericht so die 
richterliche Feststellung der Geisteskrankheit gleichzeitig als erste 
Etappe des Kuratelverfahrens betrachtete. Nach den derzeitigen 
gesetzlichen Bestimmungen hat der Direktor einer Privatirrenanstalt 
die Aufnahme eines Geisteskranken innerhalb 24 Stunden dem zu- 
standigen Gerichtshofe anzumelden, welcher die Geisteskrankheit 
durch Sachverstandige feststellen laBt, wahrend die staatlichen und 
Spitalsirrenanstalten nach einer gewissen Beobachtungsdauer der 
zustandigen Gerichtsbehorde Bericht erstatten, welche dann auf 
Grand dieses, die Geisteskrankheit feststellenden Berichtes (welcher 
die Rechtsgfiltigkeit eines Sachverstandigen - Gutachtens besitzt) 
gleichzeitig das Verfahren bezuglich der Kuratelverhangung einleitet, 
ebenso wie bei Kranken in Privatirrenanstalten auf Grand des ein- 
gelangten Gutachtens der Sachverstandigen. Demgegentiber trennt 
der vorliegende Entwurf in scharfster Weise die amtliche Feststellung 
der bestehenden Geisteskrankheit, welche bloB die endgtiltige, resp. 
rechtskraftige Aufnahme in die Irrenanstalt bedeutet, von dem Kuratel- 
verfahren, und hierin liegt die zweite prinzipielle Neuerang des vor- 
liegenden Gesetzentwurfes. Das Bezirksgericht spricht bloB die Be- 
rechtigung einer Internierang in der Irrenanstalt fest; die Kuratel¬ 
verhangung erfolgt auf Grand eines separaten Ansuchens der kompe- 
tenten Angehorigen an den Gerichtshof, und erfolgt die Kuratelver¬ 
hangung auf Grand eines Gutachtens der Gerichtssachverstandigen. 
Auf diese Weise kann der Kranke wegen Geisteskrankheit in einer 
Irrenanstalt intemiert sein, ohne daB hierdjurch auch gleichzeitig das 
Kuratelverfahren eingeleitet werden wfirde. 

Die detaillierten Bestimmungen dieses Abschnittes sind folgende: 
Die Ubernahme von Geisteskranken in eine Irrenanstalt kann ent- 
weder fiber Aufforderang einer Behorde oder fiber schriftliches An- 
suchen der Angehorigen erfolgen. (Die Modalitaten eines freiwilligen 
Eintrittes werden in einem eigenen Abschnitte geregolt.) Ohne Zeugnis 
eines in offentlicher Anstellung befindlichen Arztes darf prinzipiell 
kein Geisteskranker aufgenommen werden; ist es aber evident, daB 
die Erwerbung eines solchen Zeugnisses unmoglich war, kann der 
Anstaltsdirektor den Kranken auf eigene Verantwortung ubemehmen, 
jedoch muB in derartigen Fallen das fehlende Zeugnis innerhalb 48 
Stunden beigebracht werden. Vom etwaigen behandelnden Arzte ist 
eine Krankengeschichte einzuholen. Das arztliche Zeugnis muB neben 
Personaldaten des Kranken eine Schilderang der Krankheitserschei- 
nungen, Diagnose und namentlich dieBetonung der Gefahrlichkeit oder 
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Ungefahrlichkeit des Kranken enthalten. Zeugnisse, welche im Inlande 
langer als 8, im Auslande langer als 24 Tage vor der Einlieferung aus- 
gestellt wurden, diirfen nicht beriicksichtigt werden. 

§ 35 bestimmt jene Angehorige, welche berechtigt sind, um die 
Aufnahme von Geisteskranken anzusuchen, und bestimmt gleichzeitig 
den Begriff der Familie, wie ihn der zweite Abschnitt erfordert; solche 
Angehorige sind: Ehegemahl, Verwandte in auf- und absteigender Linie, 
inbegriffen die Geschwisterkinder, Adoptiveltem, Adoptivkinder, bei 
fehlender Geschaftsfahigkeit solcher deren gesetzlicher Vertreter, 
schlieBlicli Vormund oder Kurator des Kranken. Im Notfalle kann 
der Anstaltsdirektor den Nachweis dieses Angehorigkeitsverhaltnisses 
fordem. 

Offentliche Anstalten haben — soweit dies der Fassungsraum 
zulaBt — jeden Geisteskranken, ohne Rucksicht auf seine Zustandig- 
keit, aufzunehmen; nichtoffentliche kommunale Anstalten haben in 
erster Reihe nur die in die betreffende Kommune zustandigen Kranken 
aufzunehmen, andere bloB dann, wenn hierdurch die Aufnahme der 
ersteren nicht beeintrachtigt wird; die Aufnahme von Geisteskranken 
in nichtoffentliche private Anstalten ist dem Ermessen des Direktors 
anheimgestellt. Gefahrliche Kranke konnen im Notfalle in der nachsten 
offentlichen Anstalt provisorisch untergebracht werden. 

Zu Lasten des Landeskrankenfonds konnen Kranke nur nach ein- 
gelangter ministerieller Erlaubnis aufgenommen werden; bei dringender 
Unterbringung gefahrlicher Kranker kann der Direktor die tJbemahme 
wegen mangelnder ministerieller Erlaubnis nicht verweigem, jedoch muB 
eine solche nachtraglich erbeten werden. 

Von der tlbernahme eines Kranken muB der Direktor innerhalb 
24 Stunden das dem Anstaltssitze nach zustandigc Bezirksgericht, 
femer Vormundschafts- und Aufsichtsbehorde verstandigen. Das 
Bezirksgericht laBt den Kranken durch einen eigenen sachverstandigen 
Arzt unverziiglich untersuchen; als solcher kann der Direktor oder 
ein Arzt der Anstalt bestimmt werden. Unmittelbar nach der Unter- 
suchung spricht das Bezirksgericht beschluBweise aus, ob der iibemom- 
mene Kranke aufgenommen werden kann. Im Falle eines Zweifels 
kann dem Sachverstandigen ein Termin behufs eingehender Beobaclitung 
bewilligt werden. Spricht das Bezirksgericht die Notwendigkeit der 
Aufnahme aus, kann gegen diesen BeschluB innerhalb 8 Tagen an den 
Gerichtshof, und wenn derselbe den BeschluB abandert, an die konigl. 
Tafel appelhert werden. Diese Amtshandlungen sind nicht offentlich. 

Der fiinfte Abschnitt, § 43—54, regelt die Entlassung aus 
der Irrenanstalt. Prinzipiell ist jeder in einer Irrenanstalt Inter- 
nierte zu entlassen, wenn er sich als nicht geisteskrank erweist oder 
wenn seine Geisteskrankheit geheilt worden ist. Nicht gefahrliche 
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Kranke miissen fiber Wunsch eines Angehorigen entlassen werden, 
doch steht dem Anstaltsdirektor auch das Recht zu, nicht gefahrliche 
Kranke ohne oder gegen den Willen der Angehorigen zu entlassen, 
wenn sich diese MaCregel als notwendig erweist. Kranke, welche fiber 
Aufforderung des Zivilgerichtes intemiert wurden, konnen bloB fiber 
BeschluB des betreffenden Gerichtes entlassen werden. Gefahrliche 
Kranke dfirfen nicht entlassen werden, mit Ausnahme der Privat- 
anstalten, wo der Direktor jeden Kranken entlassen kann, und fiber 
Wunsch eines berechtigten Angehorigen zu entlassen verpflichtet ist. 
Die Entlassung eines Kranken kann bloB sein gesetzlicher Vertreter 
fordem; ohne Einwilligung desselben und fiber Wunsch eines anderen 
Angehorigen darf der Kranke nur dann entlassen werden, wenn die 
zustandige Vormundschaftsbehorde einwilligt. In Ermanglung eines 
gesetzlichen Vertreters ist der Wunsch desjenigen Angehorigen maB- 
gebend, fiber dessen Ansuchen der Kranke aufgenommen wurde. Im 
Falle einer Meinungsverschiedenheit oder fiber Wunsch einer inter- 
essierten Partei entscheidet die Vormundschaftsbehorde. Wird die 
Entlassung gegen den Rat des Direktors, oder (in Privatanstalten) 
bei bestehender Gefahrlichkeit gewfinscht, darf der Kranke bloB gegen 
Revers entlassen werden. Besteht Meinungsverschiedenheit fiber die 
eingetretene Heilung oder fiber die Gefahrlichkeit, so entscheidet die 
die Aufnahme verffigende Gerichtsbehorde; in diesem Falle aber darf 
der Arzt der Anstalt nicht als Sachverstandiger beigezogen werden. 
Die Entlassung kann vom Vertreter auch durch einen Bevollmachtigten 
verlangt werden, doch ist in diesem Falle eine beglaubigte Vollmacht 
erforderlich. Die Entlassung eines Kranken muB denselben Behorden 
angezeigt werden, wie die tlbernahme des Kranken, mit Ausnahme des 
Bezirksgerichtes, und wird der Kranke nicht in geheiltem Zustande 
entlassen, muB auch die Aufsichtsbehorde erster Instanz verstandigt 
werden. Wird aber der Kranke in eine andere Anstalt fiberffihrt, ent- 
fallen diese Meldungen. Gefahrliche Kranke konnen auch behufs Uber- 
ftihrung in eine andere Anstalt nur dann entlassen werden, wenn ihre 
Aufnahme dort gesichert ist. 

Trifft der Direktor oder die Gerichtsbehorde keine Entscheidung 
bezfiglich endgfiltiger Entlassung, so kann der Kranke auf bestimmte 
Zeit in hausliche Pflege gegeben, d. h. beurlaubt werden. Eine der- 
artige Entlassung ist dann als endgfiltig zu betrachten, wenn wahrend 
der vorher bestimmten Zeit weder der Kranke, noch seine Angehorigen, 
noch eine Behorde um die neuerliche Internierung ansuchen. Von einer 
vorlaufigen Entlassung miissen die bei der Aufnahme vorgeschriebenen 
Behorden, und vom Ablauf der vorgeschriebenen Frist auch die Gerichts¬ 
behorde, welche die provisorische Entlassung anordnet, verstandigt 
werden. 
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§ 53 bringt eine Neuerung in den Verfiigungen beziiglich aus der 
Anstalt gefliichteter Geisteskranker. So steht dem Direktor das Recht 
zu, fliichtige Kranke durch die Polizei in die Anstalt zuriickbringen 
zu lassen. Halt sich aber der gefliichtete nicht gefahrliche Kranke an 
bekanntem Orte auf, und wird seine Uberlieferung weder von kompe- 
tenten Angehorigen, noch von einer offentlichen Behorde gefordert, 
darf seine gewaltsame Riickbeforderung in die Anstalt nicht erfolgen. 
Nach Ablauf von sechs Monaten nach erfolgter Flucht erlischt das 
Recht zur gewalteamen Riickbeforderung unter alien TJmstanden. 
Jeder fliichtige Geisteskranke ist innerhalb 24 Stunden der Polizei- 
behorde anzumelden, unter Betonung dessen, ob der Kranke gefahrlich 
oder nicht gefahrlich ist. 

Wird ein entlassener Kranker neuerdings einer Anstalt eingeliefert, 
sind dieselben Bestimmungen maBgebend wie bei der ersten Anstalts- 
aufnahme. 

Im sechsten Abschnitt regelt § 55 der Vollstandigkeit halber 
den Transport von Geisteskranken; es hat, in Ermanglung 
anderen tJbereinkommene oder statutenmaBiger Verfiigungen, die 
Transportierung von Geisteskranken jene Behorde oder Person durch- 
zufiihren, welclie die Einlieferung oder Entlassung fordert; erfolgt 
dies aber nicht innerhalb der vom Direktor festgestellten Frist, kann 
derselbe den Transport zu Lasten der betreffenden Person durch- 
fiihren. 

Der siebente Abschnitt regelt die iiberaus wichtige Frage der 
Beaufsichtigung der Geisteskranken. Diese war in Ungarn 
bisher im mehrfach erwahnten Gesetze XIV vom Jahre 1876 prinzipiell 
erwahnt, doch blieb die praktische Durchfiihrung dieses Prinzipes 
zumeist nur am Papier, und namentlich waren die auBerhalb der 
Irrenanstalten befindlichen Irren fast ohne jede Beaufsichtigung ge- 
blieben. Indem im vorliegenden Entwurfe gerade die Frage der Aufsicht 
der Geisteskranken eine eingehende und detaiUierte, gesetzlich nor- 
mierte Regelung und Durchfiihrung erfahrt, bietet der Entwurf nicht 
bloB eine groBe Zahl von Neuerungen, sondern bedeutet gleichzeitig 
einen gewaltigen Fortschritt in der Irrenfiirsorge, dessen Wert und Be- 
deutung keiner eingehenden Betonung bedarf. 

Dieser Abschnitt umfaBt die §§ 56—79 und gliedert sich in folgende 
vier Kapitel: Aufsichtsbehorsen, Beaufsichtigung der auBerhalb der 
Irrenanstalten sich befindlichen Geisteskranken, Beaufsichtigung der 
Irrenanstalten und Evidenthaltung der Geisteskranken. 

Kapitel I normiert iiberalldrei Instanzen der Aufsichtsbehorden, 
und zwar: in den Gemeinden: 1. den Gemeinde- oder Kreisarzt, 2. den 
Vizegespan des Komitates, 3. die Verwaltungskommission des Komitates. 
In den Stadten mit geordnetem Magistrat: 1. der Biirgermeister mit 
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dem Stadtphysikus, 2. und 3. wie bei den Gemeinden. In Stadten mit 
autonomer Verwaltung: 1. der Stadthauptmann mit seinem Fach- 
organ, 2. der Burgermeister mit dem stiidtischen Oberarzt, 3. der 
VerwaltungsausschuB der Stadt. In der Hauptstadt: 1. die Bezirks- 
vorstelier mit dem Bezirksphysikus, 2. den Burgermeister mit dem 
Oberphysikus, 3. den VerwaltungsausschuB. Jeder VerwaltungsausschuB 
hat eine Subkommission fiir das Irrenwesen zu entsenden, deren Vor- 
sitzender der Vorsitzende des Ausschusses oder sein Vertreter ist, und 
deren Mitglieder der Oberphysikus der Stadtbehorde und ein vom 
Vorsitzenden auf die Dauer von drei Jahren ernanntes Mitglied des 
Verwaltungsausschusses sind. Den Organen der zwei ersten Instanzen 
obliegt die Beaufsichtigung der nicht in Irrenanstalten befindlichen 
Geisteskranken, wahrend der Behorde dritter Instanz die Oberaufsicht 
dieser Geisteskranken, sowie die Aufsicht iiber die Irrenanstalten und 
die dort befindlichen Kranken zufallt. Die oberste Aufsichtsbehorde 
ist der Minister des Inneren, dessen Fachorgan der Landessanitatsrat 
ist, welcher eine Kommission fiir das Irrenwesen zu entsenden hat. 
Der Landessanitatsrat hat in alien Fragen von allgemeinem psychiatri- 
schen Interesse auch ohne Aufforderung Vorschlage zu erstatten, 
begutachtet ihm vom Minister zugewiesene Fragen und beaufsichtigt 
iiber ministerielle Aufforderung die Irrenanstalten. Im Entwurfe sind 
die Obliegenheiten der Aufsichtsbehorden nur in groBen Ziigen gegeben, 
wahrend die detaillierten Vorschriften den Ministerialverordnungen 
vorbehalten bleiben, da sich alle einzelnen Eventualitaten im Gesetze 
nicht vorsehen und angeben lassen. 

Im Kapitel II wird die Beaufsichtigung der auBerhalb der 
Anstalten befindlichen Geisteskranken normiert. Die be- 
hordliche Aufsicht erstreckt sich im Sinne des § 62 1. auf samtliche 
in kommunaler Pflege befindlichen Geisteskranken, 2. auf jene 
in Familienpflege sich befindlichen, a) deren Angehorige das Ein- 
schreiten der Behorde ansuchen, b) welche aus den Irrenanstalten 
zeitweise oder dauernd entlassen wurden, und c) schlieBlich auf jene 
Personen, von welchen die Behorde in Erfahrung bringt, daB ihre 
Geisteskrankheit gefahrlich ist, oder deren hausliche Pflege oder Be- 
handlung als unzureichend erkannt wird. Nach § 63 hat jede Person, 
welche fiir die Behandlung der Familienmitglieder oder Bediensteten 
zu sorgen hat, der Geisteskrankheit verdachtig erscheinende Personen 
entweder in eine Irrenanstalt einzuliefern oder der Aufsichtsbehorde 
anzumelden oder zu Hause pflegen zu lassen. Ist die hausliche Be¬ 
handlung nicht durchfiihrbar, so muB diesen Umstand der behandelnde 
Arzt der Aufsichtsbehorde anzeigen. Die Aufsichtsbehorde erster 
Instanz hat jeden ihr im Sinne der §§ 62 und 63 angemeldeten Geistes¬ 
kranken durch ihr Fachorgan insbesonders auf geistigen Zustand und 
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Gefahrlichkeit untersuchen zu lassen, und muB das Notige bezuglich 
Pflege, eventuell Unterbringung des Kranken verfiigen. Uber diese 
Untersuchung hat das Fachorgan innerhalb 24 Stunden Bericht zu 
erstatten, muB aber im Notfalle sofortige Verfiigungen treffen. Erweist 
sich der untersuchte Kranke als gefahrlich, oder die hausliche Pflege 
als undurchfiihrbar, muB das untersuchende Fachorgan das notwendige 
Aufnakmezeugnis seiner Behorde unverzuglich vorlegen. Die Behorde 
selbst verfiigt unverzuglich behufs zweckentsprechender Unterbringung 
des Kranken, langstens innerhalb 24 Stunden. Wird der Kranke auf 
eigene Kosten untergebracht, steht der Familie die freie Wahl der 
Anstalt zu. Dasselbe Verfugungsrecht steht auch den Aufsichtsbehorden 
hoherer Instanz, der Polizeibehorde und auch anderen hierzu befugten 
Behorden zu. 

Jede Aufsichtsbehorde niederer Instanz hat samtliche in ihrem 
Aufsichtsrayon befindlichen Geisteskranken wenigstens einmal viertel- 
jahrlich uberpriifen zu lassen, sorgt fiir die Beseitigung eventueller 
MiBstande, erstattet der hoheren Behorde Vorschlage, und leitet bei 
eventuellen strafbaren Handlungen die strafrechtliche Verfolgung der- 
selben ein. Uber Auffordenmg der Aufsichtsbehorden hoherer Instanz 
hat die ihr unterstehende Aufsichtsbehorde unverzuglich Bericht und 
Vorschlage zu erstatten. 

Insolange ein gefahrlicher Kranker nicht untergebracht werden kann, 
hat die Aufsichtsbehorde fiir seine und seiner Umgebung Sicherheit 
zu sorgen. 

Kapitel III des siebenten Abschnittes regelt die Beaufsichtigung 
der Irrenanstalten. Der Entwurf macht in dieser Beziehung 
zwischen staatlichen und nicht staatlichen Anstalten bloB insofern 
Unterschied, daB der Aufsichtsbehorde bei den staatlichen Anstalten, 
welche direkt dem Minister des Inneren unterstellt sind, nicht das 
Verfugungsrecht, sondern bloB das Recht Vorschlage zu erstatten 
zusteht. Nachdem die Beaufsichtigung der Irrenanstalten eine groBere 
Routine und Erfahrung erheischt, weist der Entwurf diese Aufgabe 
der Aufsichtsbehorde dritter Instanz zu: dem Verwaltungsausschusse 
reap, dessen Subkommission fiir Irrenwesen, in welcher neben Laien- 
elementen auch der Oberphysikus, also ein medizinischer Fachmann, ist. 

Die Aufsichtsbehorse dritter Instanz hat nach § 72 samtliche in 
ihrem Rayon befindlichen Irrenanstalten jahrlich einmal zu uber- 
prtifen, namentlich bezuglich Bau, Einrichtung, Zahl, Verpflegung und 
Unterbringung der Kranken; in den staatlichen Anstalten steht ihr 
bloB das Vorschlags-, in den anderen Anstalten auch sofortiges Ver¬ 
fugungsrecht zu. Diese Beaufsichtigung erstreckt sich auf samtliche 
Lokalitaten, Kranke und Angestellte der Anstalt, und muB der Direktor 
oder sein Vertreter der Aufsichtsbehorde in alien Beziehungen unter- 
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stiitzend und aufklarend an die Hand gehen. Nach § 73 erstreckt sich 
aber das Aufsichtsrecht nicht auf die arztliche Behandlung, femer. 
bei staatlichen und privaten Anstalten, auf die Buchhaltung und 
Rechnung8gebarung. Die oberste Aufsichtsbehorde und da3 Mini- 
sterium des Inneren konnen die Anstalten sowohl von Amtswegen 
als auch fiber Ansuchen durch eine Aufsichtsbehorde oder durch Spezial- 
organe fiberprtifen lassen. Ahnliches Recht steht auch einem anderen 
Ministerium bezfiglich der demselben unterstehenden Irrenanstalten zu. 

Wenn in einem Aufsichtsorgane Zweifel bezfiglich der Geisteskrank- 
heit eines Anstaltsinsassen auftauchen, welche der Anstaltsdirektor 
zu zerstreuen nicht imstande ist, muB der nachst hoheren Aufsichts¬ 
behorde Meldung erstattet vverden, welche das zustandige Waisenamt 
sofort verstandigt; dieses sucht urn die richterliche Uberprufung an, 
falls der fragliche Kranke keine Angehorigen besitzt oder dieselben 
keine Schritte untemehmen wollen. 

Im IV. Kapitel dieses Abschnittes sind die Prinzipien der Evidenz- 
haltung der Geisteskranken festgelegt. Demnach hat die Auf¬ 
sichtsbehorde erster Instanz samtliche in den §§ 62 und 63 bezeichneten 
Geisteskranken auf Grand der Meldung ihres Fachorganes, dann die 
nicht behordlicher Aufsicht unterstehenden Geisteskranken auf Grand 
der Meldung des behandelnden Arztes, schliefilich die Anstaltskranken 
auf Grund der Meldung des Anstaltsdirektors in Evidenz zu halten, 
in welcher Liste samtliche auf den Kranken bezfiglichen Veranderungen 
einzutragen sind. Auf die Geisteskranken in Familienpflege erstreckt 
sich diese Evidenzhaltung nicht. Auf Grund der Listen der ersten 
Instanz halt die Aufsichtsbehorde dritter Instanz samtliche Geistes- 
kranke ihres Rayons in Evidenz, und legt diesen ihren Ausweis jahr- 
lich dem Ministerium des Inneren vor. (Die weiteren Details dieser 
Evidenzhaltung werden im Verordnungswege geregelt.) 

Wahrend in Ungarn bisher bloB Geisteskranke in Irrenanstalten 
aufgenommen werden durften, statuiert der achte Abschnitt des 
Entwurfes auch ffir Ungarn die Moglichkeit dessen, daB Kranke ohne 
auBeren Zwang, aus eigenem Willen freiwillig in Irrenanstalten 
aufgenommen werden konnen. Irrenanstalten konnen bloB mit ministe- 
rieller Genehmigung freiwillig eintretende Kranke (freiwillige Pensionare) 
aufnehmen, zu welchem Behufe nichts anderes notig ist als die notariell 
oder richterlich beglaubigte Erklarang des Eintretenden, daB er diesen 
Schritt aus eigenem Antriebe untemimmt und daB er sich dessen 
bewuBt ist, daB ihm der Austritt jederzeit freigestellt bleibt; hierbei 
bleibt es dem Ermessen des Direktors anheimgestellt, ob er den frei¬ 
willig Eintretenden aufnimmt; Minderjahrige oder unter Kuratel 
stehende Personen konnen nur mit Einwilligung des Vormundes auf¬ 
genommen werden. Freiwillig Eintretende mtissen dem Bezirksgericht 
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nicht angemeldet werden, sondem der Anstaltsdirektor verstandigt 
bloB den Vorsitzenden der Aufsichtsbehorde dritter Instanz vertraulich 
vom erfolgten Eintritte, weil sich Kapitel III des siebenten Abschnittes 
-auch auf die freiwillig eintretenden Personen erstreckt; jede Ver- 
standigung fiber freiwillig Eintretende bildet Amtsgeheimnis. Der- 
-artige Kranke konnen jederzeit, auch gegen ihren Willen, entlassen 
werden; ihnen gegenfiber darf keinerlei Zwang angewendet werden. 
Die Verffigungen des vierten und ffinften Abschnittes finden auf frei¬ 
willig Eintretende keine Anwendung, doch treten dieselben sofort in 
Kraft, wenn der freiwillig Eintretende geisteskrank wird. 

Der neunte Abschnitt regelt die Frage der Irrenanstalts- 
unterbringung solcher Geisteskranker, welche unter straf- 
rechtlicher Untersuchung stehen. § 86 verffigt, daB Angeklagte, 
gegen welche die strafrechtliche Untersuchung wegen Geisteskrankheit 
aufgehoben resp. fallen gelassen wurde, durch die Staatsanw r altschaft der 
Aufsichtsbehorde erster Instanz unter Beiffigung der Einstellungs- 
beschlfisse und Sachverstandigengutachten angemeldet werden rafissen, 
resp. Angeklagte, welche in Untersuchungshaft waren, dieser Behorde zu 
fibergeben sind. Nach § 87 geht die Aufsichtsbehorde in solchen Fallen 
genau so vor wie bei anderen Anmeldungen von Geisteskrankheit, bloB 
mit dem Unterschiede, daB die Untersuchung durch das Fachorgan der 
Behorde unterbleibt. Nach § 88 sind ffir die Aufnahme solcher Kranker 
die Verffigungen des vierten Abschnittes in entsprechender Weise an- 
zuwenden und diese Kranke von den fibrigen moglichst abgesondert 
unterzubringen. Laut § 89 des Entwurfes entscheidet bezfiglich Ent- 
lassung derartiger Kranker nicht der Direktor, resp. die Gerichts- 
behorde, sondem eine eigene Fachkommission des Ministeriums des 
Inneren. § 90 verffigt, daB die Bestimmungen dieses Abschnittes in 
entsprechender Weise auch auf jene Geisteskranke anzuwenden sind, 
welche nach VerbfiBung ihrer Freiheitsstrafe oder im Verlaufe der- 
3 el ben geisteskrank geworden sind. 

Im zehnten Abschnitte des Babarczi-Schwartzerschen Ent- 
wurfes findet sich eine fiberaus wichtige, auf Grund der neuesten 
psychiatrischen Anschauungen und Ansichten fuBende Verftigung, 
namlich Bestimmungen fiber geistig minderwertige Indi¬ 
vid uen. § 91 besagt, daB in dauernd krankhaftem psychischen Zu- 
stande befindliche, nicht geisteskranke (psychisch minderwertige) 
Personen, bei welchen begrfindete Beffirchtung besteht, daB sie auf 
freiem FuBe nicht bloB gegen das Vermogen gerichtete, strafrechtlich 
zu ahndende Verbrechen begehen konnen, in eigens zu diesem Behufe 
eingerichteten Anstalten unterzubringen und in denselben so lange 
zu belassen sind, als ihre Gemeingefahrlichkeit oder ihr pathologischer 
Zustand besteht. §§ 88 und 89 beziehen sich auch auf solche Personen. 

Z. f. d. g. Neur. n. Psych. O. TV. 33 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



50(i C. Iludovemig: Der Entwurf des neuen ungarisclien Irrengesetzes. 


Digitized by 


Nach § 92 des Entwurfes werden §§ 86 und 87 auch dann anzuwenden 
sein, wenn sich Individuen nach VerbiiBung ihrer Freiheitsetrafe als. 
geistig minderwertig erweisen. 

Der elfte Abschnitt, §§ 93—101, enthalt die Strafbestimmun- 
gen bei Umgehung der vorliegenden gesetzlichen Verfiigungen. Mit 
Gefangnis bis zu 2 Monaten und GeldbuBe bis zu 600 Kronen wird 
belegt, wer ( in ein nicht als Irrenanstalt errichtetes Krankenhaus un- 
berechtigterweise Geisteskranke aufnimmt, wer nicht Geisteskranke 
in eine Irrenanstalt aufnimmt, und wer die gesetzliche AnmeldepfUcht 
versaumt. Ein Vergehen veriibt der Arzt, welcher behufs Unterbringung^ 
einer geisteskranken Person in einer Irrenanstalt ein falsches Zeugnis- 
ausstellt, sowie auch derjenige, welcher wissenthch ein solches falsches 
arztliches Zeugnis benutzt oder annimmt; dieses Vergehen wird mit 
Freiheitsstrafe bis zu 2 Monaten geahndet. Mit GeldbuBe bis zu 200- 
Kronen werden jene Anstaltsangestellten belegt, welche ihren Dienst 
groblich verletzen, wenn dadurch Leben oder korperliche Sicherheit 
anderer gefahrdet werden, oder aber, wenn sie die Flucht von Geistes¬ 
kranken absichtlich erleichtem oder nicht verhindem. Mit Geld¬ 
buBe bis zu 200 Kronen wird jene Person belegt, welche der im § 6& 
vorgeschriebenen Anmeldepflicht innerhalb 3 Tagen nicht nachkommt, 
insofern fur die Unterbringung des Geisteskranken nicht in anderer 
Weise gesorgt wurde, und mit GeldbuBe bis zu 100 Kronen der be- 
handelnde Arzt, wenn er die ihm obliegende Meldung innerhalb 3 Tagen 
nicht erstattet. Samtliche Vergehen gehoren zur Kompetenz de& 
Bezirksgerichtes. Die Verfiigungen dieses Abschnittes finden keine- 
Anwendung auf jene Vergehen, welche gleichzeitig gegen das Straf- 
gesetzbuch verstoBen. Auch beriihren diese Bestimmungen nicht die 
Disziplinarvorschriften der staatlichen, und Vertragsbestimmungen und 
Statuten der Privatirrenanstalten. Der Aufsichtsbehorde steht das- 
Recht zu, Disziplinarstrafen zu verhangen, wenn in den nicht sta&t- 
hchen Anstalten ihre auf Grund des vorliegenden Gesetzes erlassenen 
Verordpungen und Verbote miBachtet oder aber bezuglich sanitarer 
Gebarung erlassenen Aufforderungen nicht erfiillt werden, Diese 
Disziplinarstrafen sind entweder schriftlicher Verweis oder aber Geld¬ 
buBe bis zu 100 Kronen. 

Der zwolfte Abschnitt des Entw'urfes, §§ 102—104, enthalt die 
Durchfiihrungsbestimmungen des Gesetzes. 
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t)ber Adalinwirkung bei Neurosen und Psychosen. 

Von 

Dr. med. JL Hennes, ehem. Assistenzarzt. 

(Auk der Psychiatrischen und Nervenklinik und Poliklinik und aua der Prov.-Heil- 
und Pflegeanstalt in Bonn [Direktor: Prof. Dr. med. A. Weetphal].) 

(Eingegangen am 6. Februar 1911.) 


Ende 1909 wurde der Bonner Psychiatrischen Klinik ein neues 
pharmazeutisches Praparat der Elberfelder Farbeniabriken vorm. 
Friedr. Bayer & Co. zur khnischen Priifung iibergeben, das Adalin, 
dem naoh dem vorlaufigen Bencht der herstellenden Firma hypno- 
tische und sedative Eigenschaften zukommen sollten. Da einige 
Vorversuche zu ermutigenden Resultaten ffihrten, entsohlossen wir 
uns, an dem reiohhaltigen und vielseitigen Material der Klinik und 
Poliklinik und der Provinzial-Heil- und Pflegeanstalt ausgedehnte 
Untersuchungen iiber die praktische Verwendbarkeit des neuen Mittels 
anzustellen.* Unsere Versuche erstrecken sich zeitlich fiber die Dauer 
von mehr als einem Jahr, fiber die Ergebnisse derselben soli im Fol- 
genden berichtet werden. 

Adalin kommt in Form von weiBen Pulvern und Tabletten in den 
Handel. Es ist vollig geruohlos, in kaltem Wasser nur wenig, in warmen 
und fetthaltigen Flfissigkeiten etwas mehr loslich. Die Tabletten, die 
zur bequemeren Teildosierung in der Mitte mit einem Teilstrich ver- 
sehen sind, zerfallen in Wasser und auf der Zunge leicht, es macht 
sich dabei nur ein geringer etwas bitterer Nachgeschmaek bemerkbar, 
der aber von keinem unserer Kranken irgendwie unangenehm emp- 
unden wurde. 

Chemisch ist das Adalin charakterisiert als Bromdiathyl- 
acetylharnstoff von der Formel 



Aus der chemischen Zusammensetzung konnte schon a priori gefolgert 
werden, daB die schlalmachende Wirkung, die der Harnstoffgruppe 
erfahrungsgemaB zukommt, durch die Bromsubstitution an einem 
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C-Atom eine Erganzung und Verstarkung erfahren wiirde, wie es 
I mpens 1 ) aus seinen Tierversuchen geschlossen hatte. 

Es ergab sich denn auch bald bei unseren Versuchen bei Neurosen. 
dab dem Praparat in kleinen Dosen (0,25—0,5 g) eine haupteachlicb 
sedative Wirkung zukommt, die bei der Verabreichung mittelstarker 
bis groBer Dosen (0,75—1,0—1,6 g) ohne scharfe Grenze in die hypno- 
tische iibergeht. 

Das Adalin wurde von uns bei iiber 100 Kranken angewandt und 
zwar wurden, je nach der Lage und Eigenart des Einzelfalles, bald 
langere Zeit bindurch kleine bis mittelstarke, bald in jevveils veranderten 
Zwischenraumen mittelstarke bis groBe Dosen verordnet. Die groBte 
Einzelgabe, die aber nur wenige Male vorsichtig zur Anwendung kam, 
betrug 2,0 g. 

Die Kranken, bei denen wir unsere Versuclie mit Adalin anstellten, 
zerfallen nach der Art des Materials in zwei Gruppen: die Neurosen 
und Psychosen. Von den Nervenkrankheiten stand uns in den 
Kranken der stationaren Klinik und in den in der Poliklinik ambulant 
behandelten Patienten ein auBerordentlich reichhaltiges und wechsel- 
volles Material zur Verfugung. Hier haben • wir dann auch unsere 
ersten Versuchsreihen begonnen und die dabei gewonnenen Erfahrungen 
auf die Kranken der Provinzialirrenanstalt zu iibertragen und auch 
dort nutzbar zu machen gesucht. 

Unsere Erfolge sind — um das Gesamtergebnis gleich vorweg zu 
nehmen — wie die bisher bekannt gewordenen Resultate der ubrigen 
Versuche, als durchaus gut zu bezeichnen. Mit Ausnahme einiger 
weniger, weiter unten zu erwahnenden Falle hat uns das Praparat nie 
im Stich gelassen, eine besondcrs auffallige UngleichmaBigkeit der 
Wirkung, wie sie Impens als Folge der langsamen Resorption im 
Organismus befiirchtet, und wie sie S. Kalischer 8 ) bei seinen Kranken 
beobachtet haben will, hat sich bei unseren Versuchen nie storend 
bemerkbar gemacht. In diesem Punkte decken sich also unsere Er¬ 
fahrungen auch nicht ganz mit denjenigen, die Finckh 8 ) bei den 
Kranken der Dr. Osterreicherschen Privatanstalt in Nordend bei 
Berlin gewonnen hat. In Ubereinstimmung mit unseren Resultaten 
erblickt auch Froehlich 4 ) in der prompten Wirkung den Haupt- 
wert des neuen Medikamentes. 

Die Mehrzahl unserer Versuche bezog sich auf die Anwendbarkeit 
des Adalins bei nervosen Allgemeinerscheinungen. Bei neur- 
asthenischen Beschwerden (innerliche Aufregung, Herzklopfen, Be- 
klemmung u. dgl.), bei leichterer hysterischer Unruhe, so wie bei den 
nervosen Begleiterscheinungen des Klimakteriums geniigte es schon, 
Wenn den Patienten mehrere Tage hindurch taglich etwa 4—6 mah 
0,25 g des Medikaments verabreicht wurden, um ein wesentliches 
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Nachlassen der Besch werden herbeizufiihren, so daB subjektiv fast 
stets Erleichterung eintrat und der Zustand ertraglich wurde. Die 
Wirkung trat in diesen Fallen schon einige Stunden nach der Aufnahme 
subjektiv deutlich hervor. In Fallen von Neurasthenie usw., in denen 
wir unseren poliklinischen Kranken sonst meist Brompraparate zu 
verordnen pflegten, haben wir auf diese Weise mit Adalin ebenso gute 
Erfolge erzielt, wie mit der Bromtherapie; jedoch wurde das Adalin 
von der Mehrzahl der Kranken lieber genommen als die Bromsalze. 
Bei einer ganzen Reihe derartiger, zum Teil gegen Medikamente recht 
empfindlicher Patienten haben wir das Praparat (ca. 1,0—1,25 g 
pro Tag) 2—3 Wochen lang ununterbrochen gegeben, ohne davon 
irgendwelche unangenehmen Nebenerscheinungen zu sehen. Das von 
Finckh angegebene Nachlassen der Wirksamkeit nach langer fort- 
gesetztem Gebrauch konnte bei unseren nervos erregten Kranken nicht 
in dieser Weise festgestellt werden. Im Gegensatz zu S. Kalischer, der 
fand, dafi nach langerer Darreichung spater mitunter eine Steigerung 
der Dosis erforderlich wird, konnen wir mit Froehlich sagen, daB 
auch bei langerer Anwendung eine Gewohnung bei unseren Kranken 
nicht bemerkenswert hervortrat. 

Bei einer derartigen Verabreichung in refracta dosi tritt die reine 
hy pnotische Wirkung hinter der sedativen fast vollig zuriick. Jedoch 
bewirkte bei manchen Kranken der geschilderten Art der Fortfall 
der nervosen Allgemeinbeschwerden und die Herabsetzung der all- 
gemeinen Erregbarkeit ein schnelleres Einschlafen. Froehlich nennt 
das Adalin ja geradezu ein „Einschlaferungsmitter‘. Von einigen 
wenigen derartiger Patienten wurde auch gelegentlich gcauBert, daB 
schon bei dieser Dosierung der Schlaf ihnen subjektiv tiefer und er- 
quickender erschienen sei. 

Wenn die eigentlichen schweren Schlafstorungen im Krank- 
heitsbilde starker in den Vordergrund traten, haben wir die abendliche 
letzte Gabe auf 0,5—0,75 g erhoht und damit fast ausnalimslos einen 
vollig ausreichenden Schlaf erzielt. Von einer ganzen Reihe von Kranken, 
die bis hahin meist Veronal, Trional u. a. genommen hatten, wurde 
spontan geauBert, daB sie sich nach Adalin bedeutend wohler fiihlten 
als nach anderen Hypnoticis. Mehrfach wurde uns berichtet, daB der 
Schlaf friiher eintrete als es sonst der Fall gewesen sei. Wichtig er- 
schien uns auch die mitunter spontan vorgebrachte Angabe, daB die 
dem Eintritt des Schlafes vorhergehende Aufregungsperiode, die 
gerade bei Veronalgebrauch von uns nicht ganz selten beobachtet 
werden konnte, beim Adalin vollstandig ausfiel. Besonders deutlich 
trat dies in einem Falle von Huntingtonscher Chorea hervor, der mit 
peychischen Symptomen einherging. Nach der Darreichumg von Veronal 
ging dem Eintritt des Schlafes fast regelmaBig zunachst eine Ver- 
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starkung der allgemeinen motorischen und psychischen Unruhe und 
eine Vermehrung der choreatischen Bewegungen vorauf. Nach Adalin 
hingegen trat sehr bald ein langsam sich steigemdes Ermfidungsgeftihl 
ein, das dann alsbald in Schlaf iiberging. In einigen Fallen, in denen 
nach Veronalgebrauch am anderen Morgen uber Schwindelgefuhl und 
Benommenheit geklagt wurde, blieben diese unerwfinschten Neben- 
erscheinungen nach Anwendung des neuen Medikamentes aus, wahrend 
der Schlaf doch als gleichmaBig gut bezeichnet wurde. Unsere Schlaf- 
listen weisen bei den meisten klinisch beobachteten Fallen eine ca. 
8—fisttindige, meist gar nicht oder doch nur kurz unterbrochene 
Schlafdauer auf. Diese Resultate decken sich in bester Weise mit den 
Angaben der ambulant behandelten Kranken. Nur bei den Sehlaf- 
storungen der traumatischen Neurose schien bei der ersten Ver- 
suchsreihe die Adahnwirkung vollig zu versagen. Nach 2—3maliger 
Verabreichung wurde es fast von alien Traumatikem der Abteilung 
als wirkungslos bezeichnet und einmfitig verweigert. Wie sich bei 
genauerem Nachforschen herausstellte, war seitens des Personals un- 
vorsichtigerweise der Ausdruck ,,neues Pulver“ gefallen, und der Ge- 
danke, daB dieses nun an ihnen „ausprobiert“ werden sollte, ffihrte 
vorerst zum vollstandigen Bankerott bei diesen Fallen. Spaterhin 
wurde das Adalin auch bei den Schlafstorungen der traumatischen 
Neurose mit Erfolg angewandt. 

Der mit Adalin erzielte Schlaf wurde meist als tief und erquickend 
bezeichnet. Nur nach langer fortgesetzter ununterbrochener Darreichung 
des Medikamentes zeigte sich spaterhin auch am Tage gelegentlich eine 
geringe allgemeine Erschlaffung und Schlafrigkeit. Jedoch gingen diese 
Erscheinungen nach dem Aussetzen des Mittels sehr bald zurtick, eine 
langer dauemde Nachwirkung konnte in keinem Falle festgestellt 
werden. Es deckt sich also auch hier die klinische Erfahrung mit den 
uns erst nachtraglich bekannt gewordenen Ergebnissen des Tierver- 
suches, der nach Impens lehrt, daB das Adalin im Korper sehr schnell 
abgebaut wird und daher den Organismus sehr bald wieder verlaBt, 
so daB dadurch schon eine kumulierende Wirkung von vomherein 
nicht wahrscheinlich ist. 

Ob sich die Angabe Fleischmanns 6 ), der das neue Mittel an der 
I. Medizinischen Klinik der Kgl. Charite in Berlin erprobte, daB Nach- 
trinken von heiBen Fltissigkeiten die Spaltung des Adalins im Darm 
beschleunigt und so die hypnotischen Eigenschaften starker hervor- 
treten laBt, in alien Fallen als zutreffend erweist, bedarf noch der 
weiteren Nachprfifung. Die von den bereits oben genannten Autoren 
mitgeteilten Resultate scheinen dies ja zu bestatigen. Eingehende 
Versuchsreihen in dieser speziellen Richtung wurden bisher von uns 
nicht aufgestellt. 
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Endlich wandten wir das Adalin bei den Erregungszustanden im 
Yerlauf der verscliiedensten Psychosen an. Auch hier sind unsere 
Ergebnisse in der Mehrzahl der Falle durchaus befriedigend. Bei- 
spielsweise erzielten wir bei maBig starker Erregung bei Kranken der 
Dementia-praecox-Gruppe fast immer nach Gaben von 3mal 0,5 g 
Adalin sehr bald eine deutliche Beruhigung; die motorische Unruhe, 
der Bewegungs- und Rededrang lieB auffallig nach, so daB-sie auf der 
Abteilung ertraglicher wurden. Bei schwerer manischer Erregung 
war selbst mit groBeren Dosen allein keine ausreichende Beruhigung 
zu erreichen, so daB wir hier zu anderen Mitteln greifen muBten. Die 
von Finckh empfohlene Kombination des Mittels rait anderen 
Hypnoticis, besonders Paraldehyd, wurde in unseren Fallen nicht 
versucht. Es will uns scheinen als ob eine gleichzeitige Anwendung von 
prolongierten Badern und Adalin gute Erfolge auch bei schwererer 
Erregung verspricht; eingehende Versuche in dieser Richtung werden 
von uns beabsichtigt. 

Sehr gute Resultate ergab die Behandlung der allgemeinen moto- 
rischen Unruhe und Bettfliichtigkeit senil Dementer mit Adalin. 
Bei Gaben von 2mal taglich 0,5 g und abends 0,76—1,0 g erreichten wir 
auch bei starkerer Erregung fast stets' eine genugende Beruhigung und 
Schlaf. Gerade bei diesen meist sehr hinfalligen Kranken haben wir 
die vollige Unschadlichkeit des Adalins bei Herz- und GefaBaffek- 
tionen schatzen gelemt. Bei Kranken, wo infolge der durch die 
allgemeine Unruhe hervorgerufenen Erschopfung ein Nachlassen der 
Herzkraft befurchtet werden muBte, konnte Adalin ohne jede Gefahr 
gegeben werden. Bei der nun einsetzenden Ruhe konnte wiederholt 
festgestellt werden, daB auch die Herzaktion sich langsam wieder 
erholte und der Puls kraftiger wurde. Auch bei schwerer allgemeiner 
GefaBsklerose kamen iible Zufalle selbst bei protrahierter Adalin- 
darreichung nicht zur Beobachtung. Es deckt sich also auch hier 
wiederum die klinische Erfahrung mit den von Impens im Versuch 
am Tier experimentell gewonnenen Resultaten: Wenn man Fische 
in eine 0,06 proz. Adalinlosung bringt, so tritt der Tod nach einiger 
Zeit infolge Lahmung der Atmung ein, wahrend der Kreislauf noch 
bis zuletzt gut bleibt. In dem Fehlen einer unerwiinschten Neben- 
wirkung des Praparates auf das GefaBsystem scheint uns einer der 
Hauptvorziige des neuen Medikaments gegeniiber ahnlichen Mitteln 
zu liegen. 

Versagt hat das Mittel in unseren Versuchen fast immer bei 
angstlich-erregten Kranken, besonders bei Fallen von Melancholie 
haben wir eine beruhigende Wirkung nur ganz ausnahmsweise fest- 
stellen konnen. 

Bei Erregungszustanden im Yerlauf der progressiven Paralyse 
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und bei epileptischen Verwirrtheitszustanden mit motorischer Un- 
ruhe war die sedative Wirkung nicht zu verkennen. Uber den EinfluB 
des Adalins auf die Zahl und Schwere der Krampfanfalle bei Epi- 
leptikern wurden von uns keine gesonderten Versuchsreihen aufgestellt. 
Unsere gelegentlichen Beobachtungen bei Epileptikem sind nicht 
zahlreick genug, um in dieser Richtung einen RiickschluB zu erlauben. 
Die von anderen Autoren in dieser Beziehung mitgeteilten Resultate 
scheinen darauf hinzuweisen, dab eine besondere Einwirkung auf die 
Zahl der Krampfparoxysmen dem Adalin nicht zukommt, dad also 
in dieser Beziehung dem Brom der Platz nicht streitig gemacht wird. 

Im allgemeinen sei noch bemerkt, daB es uns mehrfach so schien, 
als ob die Wirkung bei Frauen schneller eintrete, auch kraftiger und 
nachhaltiger sei als bei Mannem. 

Bei Kindern wurde das Adalin, soweit bisher bekannt ge worden, 
nur von Kalischer in Anwendung gebracht, der bei Tics und bei 
Chorea von mehrfach wiederholten Dosen von 0,2—0,3 g giinstige 
Erfolge sah. Mit Riicksicht auf die geringe Toxizitat des Mittels kann 
man wohl sagen, daB das Adalin fiir die Behandlung nervoser Er- 
regungszustande bei Kindern Bedeutung erlangen wird. Die Darreichung 
wird durch das Fehlen unangenehmen Geruchs und Geschmacks sehr 
erleichtert werden. Eingehende Versuche in dieser Richtung sollen 
demnachst angestellt werden. 

Von unangenehmen Nebenerschein ungen ist im Verlauf unserer 
Versuche nie etwas besonders Deutliches hervorgetreten. Gelegentlich 
geklagte Kopfschmerzen konnten nicht mit Sicherheit auf das Konto 
des. Medikaments gesetzt werden. Jedenfalls traten die von diesen 
Patienten beim Gebrauch anderer Schlafmittel geklagten Be- 
schwerden wie Schwindel, Kopfschmerzen, Herzklopfen, Magen- 
beschwerden u. dgl. nach Adalindarreichung ganz auffallig zuriick, 
so daB das Praparat von fast alien Kranken mit besonderer Vorliebe 
genommen wurde. Eine standige genaue Kontrolle des Pulses, der 
Atmung und der Korperwarme ergab, daB auch bei langer fortgesetztem 
Adalingebrauch keine Anderung dieser Funktionen eintritt, besonders 
beziiglich des Pulses sei nochmals betont, daB er nie eine Veranderung 
der Frequenz, der Spannung usw. erkennen lieB. Die von Schafer 5 ) 
bei den Kranken des Stadtischen Siechenhauses zu Frankfurt a. M. 
regelmaBig beobachtete Herabsetzung des Blutdrucks konnte bei 
unseren Fallen nur so vereinzclt festgestellt werden, daB ihr ein be¬ 
sonderer Wert nicht beigelegt werden konnte. Auch auf die Ver- 
dauungsorgane iibte das Praparat selbst bei langerer Anwendung 
keine irgendwie schadigende Wirkung aus. Ob die in 2 Fallen beob¬ 
achtete Diarrhoe auf das Medikament zuruckzufiihren ist, erschien uns 
nach der Lage der Falle als unMahrscheinlich, um so mehr, als bei 
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anderen Kranken, auch bei solchen, die das Mittel wesentlich langer ge- 
nommen hatten, ein ahnlicher EinfluB nicht festgestellt werden konnte. 

Ich selbst habe Adalin zur Bekampfung nervoser Agrypnie 
nach angestrengter geistiger Tatigkeit mehrfach abends in Dosen von 
0,76—1,25 g genommen, einmal auch zur Feststellung etwaiger Neben- 
wirkungen an vier aufeinanderfolgenden Tagen je 3mal 0,5 g, ohne 
davon eine schadliche Einwirkung auf meine sonst recht empfindlichen 
Verdauungsorgane bemerkt zu haben. Ich konnte dabei auch feststellen, 
daB trotz einer leichten allgemeinen Abgeschlagenheit die nach Brom- 
gebrauch oft beobachtete, von Examenskandidaten gefiirchtete Er- 
schwerung des Denkens und der Reproduktion nach Adalin nicht 
eintritt. 

Gleiches gilt von anderen unerwiinschten Begleiterscheinungen 
ahnlich wirkender Medikamente. Es wurden bei unseren Kranken 
weder Exantheme, Erbrechen, AufstoBen u. dgl. beobachtet, noch 
wurden in der allergroBten Mehrzahl der Falle subjektive Beschwerden 
vorgebracht. Nur bei einer Hysterischen setzten allerlei Klagen sofort 
ein, nachdem ihr bekannt geworden war, daB es sich um ein bisher 
nicht erprobtes, neues Medikament handle. 

Hervorzuheben bleibt noch, daB nach den Beobachtungen von 
Fleischmann und Kalischer das Adalin, selbst in hohen Dosen, 
auch bei fieberhaften Zustanden, bei Stoffwechsel- und Nierenkrank- 
heiten vorziighch vertragen wird; auch bei unseren Urinkontrollen 
fand sich niemals EiweiB, Zucker oder Blut im Ham vor. 

Fa88en wir unsere und die von anderen Autoren gewonnenen Resul- 
tate zusammen, so ergibt sich, daB wir im Bromdiathylacetylhamstoff 
oder Adalin ein Medikament besitzen, welches eine eigenartige Mittel- 
stellung zwischen den Sedativis und Hypnoticis einnimmt. 
Durch die Dosierung und die Art der Darreicliung hat man es bis zu 
einem gewissen Grade in der Hand, bald mehr die sedativen, bald mehr 
die hypnotischen Eigenschaften hervortreten zu lassen. Die Wirkung 
tritt schnell ein, ist geniigend zuverlassig und gleichmaBig und halt 
nach dem Aussetzen des Mittels nicht iibermaBig lange an. Es wird 
infolge seiner Geruch- und Geschmacklosigkeit geme genommen, ist 
praktisch frei von ublen Nebenwirkungen und kann auch bei Herz- 
leiden und andern komplizierenden Krankheiten ohne wesentliche 
Gefahr gegeben werden. 

Nach unseren Erfahrungen bildet das Adalin eine wesentliche Be- 
reicherung des Arzneischatzes des Neurologen und Psychiaters. 
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tJber das neue Sedativum und Hypnoticum „Adalin“. 

Von 

Dr. Pelz, Nervenarzt (Konigsberg i. Pr.). 

(Eingegangen am 6. Februar 1911.) 

Das neue Mittel, fiber das ich in folgendem kurz berichten will, 
ist erst vor einigen Wochen in den Handel gekommen. Ausgeprobt 
wurde es in Heilanstalten, Kliniken usw. schon seit langerer Zeit. Ich 
selbst begann meine Prfifung mit dem mir von der Fabrik (Bayer & Co.) 
freundlichst zur Verffigung gestellten Produkt Anfang Oktober vorigen 
Jahres. Es sind bereits etwa sechs Mitteilungen fiber die praktische 
Verwertbarkeit des Mittels erschienen. Die meisten davon berichten 
fiber klinisches Krankenmaterial. Ich selber habe das Mittel fast nur 
ambulatorisch bei den Patienten meiner Privatpraxis angewandt. 
Soweit ein Sedativum auf seine speziell sedative Wirkung bei rein 
funktionell-nervosen Zustanden geprfift werden soil, halte ich, im Gegen- 
satz zu anderen Untersuchem, ambulantes Material ftir mindestens 
ebenso geeignet als klinisches, weil Sanatorien, Nervenkliniken usw. 
bei diesen Zustanden schon an sich eigene Heilwirkung ausfiben. Natfir- 
lich muB das ambulante Krankenmaterial gesiebt werden, und bei 
Verabfolgung des Mittels muB alle Suggestion vermieden werden, 
insbesondere die Angabe, daB es sich um ein ganz neues Mittel handle. 
Das blendet oft auch intelligentere Patienten. Im fibrigen aber, glaube 
ich, wird die Vorsicht oder die Skepsis, das meiste der Wirkung eines 
Mittels der Suggestion zuzuschieben, oft gar zu sehr fibertrieben. 

Dies zur Legitimierung meiner Beobachtungen an ambulantem 
Material! Natfirlich habe ich alle Kautelen befolgt, insbesondere 
1. solche Kranken ausgesucht, die intelligent genug waren, hinreichend 
sichere Beobachtungen und Angaben zu machen, und 2. nie gesagt, 
daB das Mittel neu sei oder schlafmachend wirke. 

Nach den Mitteilungen der wissenschaftlichen Abteilung der Fabrik 
und nach der Arbeit von I mpens (Med. Klin. 1910, Nr. 47) ist Adalin 
chemisch ein substituierter Hamstoff, ein ,,Bromdiathylacethamstoff“. 
Die Verbindung enthalt ca. 33% Brom, also mehr nocli als Sabromin. 
Das Mittel, ein weiBes, kristallinisches Pulver, das auch in Tabletten 
zu 0,6 g in den Handel gebracht wird, ist in kaltem Wasser fast un- 
loslich, in warmer Flfissigkeit auch nur minimal loslich; es ist geruchlos 
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und schmeckt, nach meinem eigenen Geschmack, ziemlich bitter. 
Andere finden es schwach bitter, Uber die Wirkung in den Tierver- 
suchen vervveise ich auf die Arbeit von Impens. 

Ich habe das Mittel bei etwa 40 Kranken angewandt, z. T. mehrere 
Wochen lang bei ein und derselben Person. Es handelte sich fast 
durchweg um funktionelle Neurosen, Hysterie, Neurasthenie, Angst- 
zustande, Zwangsneurosen, Basedow usw. Ich habe das Mittel sowohl 
als Sedativum wie auch als Hypnotikum angewandt; als Beruhigungs- 
mittel habe ich es meist in Dosen von 0,25—0,5 g gegeben; auch als 
Schlafmittel fing ich bei leichteren Insomnien meist mit 0,5 g an. tjber 
1,0 g bin ich in der Einzeldosis nie hinausgegangen. 

Gleich der Erfolg bei den beiden ersten Fallen hat mich fur das 
Mittel sehr eingenommen. 

Es handelte sich um eine Frau von 40 Jahren mit Angst hysterie und Zwangs- 
vorstellungen, die infolge Impotenz ihres Mannes und unterdriickter Liebe zu 
einem anderen Manne einen ganz schweren nymphomanischen Zustand be- 
kommen hatte. Ich hatte bei der sehr schwer leidenden, fast schlaflosen Pat. 
bereits langere Zeit Hypnose, Bromdosen (3,0 g abends) sowie Codein usw. ohne 
Erfolg vereucht. Schon nach der ersten Gabe von 0,5 g Adalin hatte Pat. 4—5 
Stunden geschlafen; hatte noch ihre Beschwerden, aber nicht mehr so qualend. 
In den nachsten Tagen abends 0,75 g. Pat. fiihlte sich ganz anders, schlief leicht 
ein, schlaft sieben Stunden, allerdings 2—3mal aufgewacht. War am anderen 
Tage ganz frisch, kann wieder arbeiten. Pat. nahm dann noch 8 Tage lang nachm. 
0,25 g und abends 0,5 g. Dann allmahlich geringere Mengen. Vollige Heilung 
von den nymphomanischen Beschwerden. — Ich betone ausdriicklich, daB ich 
mich bei der Verabfolgung des Mittels, schon weil ich es zum ersten Male gab und 
selber noch gar nichts von der Wirkung wuBte, jeglicher Suggestion enthalten 
habe, und daB ich, nach meiner ganzen Kenntnis der Kranken, an Suggestion- 
wirkung hierbei nicht glaube. 

Der zweite Fall betraf eine Pat. mit Depressionszustanden und Zwangs- 
vorstellungen (Griibelsucht), ohne jede Suggestibilitat. Pat. ist schon liber ein 
Jahr lang in meiner Behandlung, intelligent und selbstandig in ihrem Urteil, hat 
schon viel Brom, Codein, Veronal usw. genommen, ist deswegen zu Vergleichen 
besonders geeignet. Anfangs wurde die Angst der Pat. nicht erheblich beeinfluBt, 
wohl weil die Dosen zu klein (0,25) waren; als ich dann dfeimal taglich 0,5 gab, 
wurden die als furchtbar empfundenen Angstzustande wesentlich gebessert. Vor 
allem schlief Pat. glanzend, auch nach gerade zufalligen Aufregungen, nach denen 
sie sonst fast die ganze Nacht hatte wachliegen miissen. Einige Male klagte Pat. 
iiber leichte Miidigkeit und benommenen Kopf des Morgens, was sie nach Veronal 
(0,5 g) nie verspiirte. Die Kranke betonte besonders die starke Vertiefung des 
Schlaf es. 

Als Sedativum habe ich das Mittel dann bei hysterischen Krampf- 
zustanden, bei Angstzustanden, insbesondere Herzneurosen, bei Zwangs- 
vorstellungen, vorziighch bei psychasthenischen Zustanden mit groBer 
innerer Erregtheit, mit gutem Erfolg angewandt. Allerdings habe ich 
spater nur selten 0,25 g, sondern meist Einzeldosen von 0,5 g gegeben. 
Meist gab ich 1—1,5 g pro die. Auf 2,0 g pro die, dann in Einzelgaben 
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von 1,0 g, bin ich nur selten gestiegen, und dann nur in Zustanden 
ganz schwerer affektiver Erregtheit. Die Beruhigung trat ziemlich 
rasch ein, meist allerdings nach hoheren Gaben auch Schlaf, auch am 
Tage. Die beruhigende Wirkung hielt moistens 3—4, hochstens 5 
Stunden an. 

Uberhaupt hat das Mittel, das mir ausdriicklich nicht als ein dem 
Veronal, Trional usw. konkurrenzfahiges Hypnotikum, sondern nur als 
Sedativum und hochstens als ,,Einschlaferungs“mittel iibergeben 
wurde, mir als Schlafmittel weit mehr zusagt, denn als Beruhigungs- 
mittel. Bei einfachen Erschopfungs- oder Erregtheitsinsomnien, bei 
schweren hysterischen Insomnien, bei Insomnie infolge Angstzu- 
standen usw., bei Storungen des Einschlafens und bei Storungen der 
Schlaftiefe und Schlafdauer habe ich ganz ausgezeichnete Erfolge 
gesehen, zuweilen bei Kranken, bei denen andere Schlafmittel, z. B. 
Veronal usw., teils infolge Gewohnung, teils aus anderen Griinden 
nicht mehr hinreichend wirkten, wollte ich nicht diese Mittel stark 
steigem. Ich habe einige Falle von ganz exorbitanter Schlafstorung 
gesehen, darunter z. B. eine Kranke, die oft auch nach 1,5 g Veronal 
wenig schlief, und die ausreichenden Schlaf oft nur nach 2,0 g Chloral- 
hydrat mit 0,02 Morphium fand, und die nach 1,0 g Adalin 5—0 Stunden 
angenehmen Schlaf hatte. Insbesondere horte ich noch sehr oft die 
Angabe, daB die Patienten zwar ab und zu noch erwachten, aber dann, 
im auffalligen Gegensatz zu fruher, leicht und immer wieder einschlafen 
konnten. Bei den leichteren Fallen kommt man mit 0,5 g aus; iiber 
1,0 g bin ich nie hinausgegangcn. 

Das Mittel wurde stets, auch bei langerer Verabfolgung, gem und 
ohne Widerwillen genommen. Der bittere Geschmack storte fast nie. 
Ich lasse das Mittel meist in ein wenig warmen siiBen Tee aufgeschwemmt 
. nehmen, und lasse viel Milch nachtrinken, weil das Mittel in fett- 
haltigen Substanzen etwas mehr zur Losung kommen soli. 

Die Schwerloslichkeit, die das Mittel ja mit dem Veronal, allerdings 
in noch hoherem Grade wie dieses, gemeinsam hat, lenkt natiirlich 
die Aufmerksamkeit der Beobachtung auf etwaige Storungen von 
seiten des Magens oder Darmes. Ich habe nie irgendwelche Beschwerden, 
trotz regelmaBigen Fragens und Achtens, gehort und nie Nachteile 
gesehen. Ja, ich habe sogar Gelegenheit gehabt, das Mittel bei zwei 
Kranken zu probieren, die infolge tentamina suicidii, die eine mit 
Kleesalz, die andere mit Lysoform, erhebliche Veratzungen der Magen- 
schleimhaut mit chronischen Magenbeschwerden hatten. Da von ver- 
trag z. B. die eine Bromural auch in geringeren Dosen nicht; bei der 
anderen war die Empfindlichkeit — nicht hysterisch! — des Magens 
so groB, daB zumeist nur ganz leichte Kost seit mehr als zwei Jahren 
vertragen wird, und Veronal z. B. oft per rectum gegeben werden muB. 
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Trotzdem haben beide Patientinnen Adalin gut vertragen, und zwar hat 
die letzte 8—10 Tage lang taglich 1,0 g abends genommen! 

Von Nebenerscheinungen haben die aUermeisten Beobacht-er koine 
bemerkt. Dem kann ich mich nicht anschlieBen. Ich babe zunachst 
in zwei Fallen Schwindelzustande beobachtet (in dem einen Falle hatte 
er schon vorher bestanden und war nur vermehrt worden). Von der 
Fabrik wurde mir auf meine Anfrage die Auskunft zuteil, daB es viel- 
leicht an der Kleinheit der Dosis gelegen babe. Das kann nicht stimmen, 
denn die Kranken hatten beide 0,5 g pro dosi erhalten. Mit dem Aus- 
setzen des Mittels lieBen diese Beschwerden nach. Einige Patienten 
klagten auch bei Dosen von 0,5—-1,0 g iiber leichte Eingenommenheit 
des Kopfes am nachsten Vormittag, einige fiber Mfidigkeit und Mattigkeit 
nach dem Erwachen, und zwar waren das zuweilen Kranke, die gleiche 
Erscheinungen bei anderen Mitteln, z. B. Veronalnatrium, nicht hatten. 
Allerdings kam auch das Umgekehrte vor. 

Was nun die Frage anlangt, ob das Mittel kumulative Wirkungen 
hat, bzw. ob umgekehrt eine Gewohnung eintritt, so bin ich auch da 
entgegengesetzter Meinung als die meisten Autoren. Kumulative 
Wirkung nimmt allerdings niemand an, die meisten aber geben an, daB 
keinerlei Gewohnung an das Mittel eintritt; nur S. Kalischer (Neurol. 
Centralbl. 1911, Nr. 1) fand in einigen Fallen eine Abschwachung der 
schlafmachenden Wirkung bei langerem Gebrauch, so daB eine Steige- 
rung der Dosis notwendig war. Dahingegen fand Schafer (Munch, 
med. Wochenschr. 1910, Nr. 51), daB die Patienten sich nicht nur 
nicht an das Mittel gewohnten, sondern sogar allmahlich mit kleineren 
Gaben auskamen. Er erklart das damit, daB, wie er feststellen konnte, 
„das Brom, d. h. das Adalin“ sich erst fiber einen langeren Zeitraum 
hin im Urin ausscheidet, daB ein gewisses Depot von wirksamem or- 
ganisch gebundenen Brom einige Tage im Korper liegen bleibt. Ich 
kann nicht nachprfifen, ob diese Untersuchung Schafers richtig ist; 
ffir mich hat sie jedenfalls in ihren klinischen Folgerungen keine Be- 
deutung, da ich klinisch gerade die entgegengesetzte Erfahrung gemacht, 
daB namlich das Mittel verhaltnismaBig rasch gewohnt wird, und das 
verhaltnismaBig schnell, bei manchen Kranken schon nach 8—10- 
tagigem Gebrauch, die Dosis gesteigert werden muBte. Natfirlicb, 
soweit ich mit dem Mittel als Sedativum einen dauemden Erfolg erzielt 
hatte, konnte ich die Dosis verringem; nicht weil ein Depot von 
wirksamem Material im Korper lag, sondern weil die Erregtheit wirk- 
lich geringer geworden war, und deswegen kleinere Mengen nur noch 
notwendig waren. Wo ich aber bei chronischen Insomnien das Mittel 
taglich nur als Hypnotikum gab, machte ich in der Mehrzahl meiner 
Falle eben jene Erfahrung, daB eine relativ schnellere Steigerung der 
Dosis notig war. Ich glaubte anfangs, daB ich vielleicht mit zu geringen 
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Dosen (0,5 g) angefangen hatte. Ich fand aber diese Gewohnung auch 
bei Kranken, die mit 1,0 g begonnen batten. Die Stundenzahl und die 
Tiefe des Schlafes, seltener die Geschwindigkeit des Einschlafens, lieflen 
nach. In dieser Art habe ich weder bei Veronal noch bei Trional eine 
Gewohnung eintreten sehen.. 

Andere Nebenwirkungen habe ich nicht beobachtet, insbesondere 
auch nie Bromakne oder Appetitlosigkeit. Ich habe das Mittel auch 
bei beginnender Lungentuberkulose und in einem Fall von Aorten- 
insuffizienz bei Taboparalyse ohne Nachteil in Dosen zu 1,0 g gegeben. 

Nach alledem halte ich das Adalin fiir eine Bereicherung der neuro- 
logischen Therapie. Es gibt gewiB schon viele Sedativa, und immer 
neue werden angepriesen. Gute Mittel werden immer noch gern auf- 
genommen werden. Und die Vorzuge des Adalins sind meiner Meinung 
nach erstens seine Unschadlichkeit; denn die Nebenwirkungen, die ich 
gesehen habe, waren ja geringfiigig und nicht haufig; zweitens seine 
fast ideale Bekommlichkeit trotz seiner geringen Loslichkeit; drittens 
seine relative Geschmacklosigkeit und — last not least — die Sicherheit 
seiner Wirkung. Dem steht nur gegenuber die verhaltnismaBig rasche 
Gewohnung, so dafi es dort, wo wie bei Epilepsie u. a. eine Dauer- 
wirkung erzielt werden soil, nicht verwendbar ist. Das Mittel ist in 
Dosen von 0,25—0,5 g ein brauchbares Sedativum, in Dosen von 
0,5—1,0 g (Kalischer hat sogar bis zu 1,5 und 2,0 g ohne Nachteil 
gegeben) ein vorziigliches unschadliches Hypnoticum. 
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t)ber Paralysis agitans im jugendlichen Alter. 

Von 

Dr. Hans Willige, 

1. AssiBtenzarzt der UniversitAts-NerveDklinik in Halle. 

( Aub den Universit&tekliniken fur Nerven- und Geisteskrankheiten in Gottingen und 
Halle [Direktoren: Geheimrat Prof. Dr. Cramer und Geheimrat Prof. Dr. Anton].) 

(Eingegangen am 7. Februar 1911.) 

I. Einleitung. 

Bei der Durchsicht der Literatur iiber Paralysis agitans, anlaBlick 
eines von mir beobachteten juvenilen Falles, fand ich, daB die Mit- 
teilungen iiber das Auftreten dieser Krankheit im jugendlichen Alter 
bislang wenig Glauben gefunden haben, und wenn sie aus alterer Zeit 
stammten, meist mit dem Hinweis, daB es sich wohl um diagnostische 
Irrtiimer handle, abgetan wurden. Aber auch die in den letzten Jahren 
veroffentlichten Falle dieser Art begegnen fast iiberall groBem MiB- 
trauen, und Oppenheim sagt noch in der letzten Auflage seines Lehr- 
buches der Nervenkrankheiten, daB die Falle von Paralysis agitans im 
jugendlichen Alter immer mit groBer Vorsicht zu beurteilen seien und 
vielleicht einen besonderen Typus darstellten. Diese Vorsicht ist gewiB 
berechtigt, denn die Paralysis agitans ist ohne Zweifel als eine Krank¬ 
heit des hoheren, prasenilen Lebensalters zu betrachten; und Falle, 
bei denen der Beginn der Erkrankung vor das 40. Lebensjahr 
fallt, gehoren unstreitig schon zu den Seltenheiten. Immerhin liegen 
wenigstens fur das vierte Lebensjahrzehnt geniigend einwandsfreie 
Beobachtungen vor, so daB an dem Vorkommen der typischen Paralysis 
agitans zwischen dem 30. und 40. Lebensjahre nicht gezweifelt werden 
kann (Falle von Bechet, Gowers, Oppenheim u. a.). In 2 Fallen 
konnte ich mich selbst von dem Vorkommen der Krankheit in diesem 
Alter iiberzeugen, und unter den in der Nervenklinik zu Halle be¬ 
obachteten ca. 30 Paralysis-agitans-Fallen finden sich 3 mit Beginn vor 
dem 40. Lebensjahre, von denen der jiingste 34 Jahre alt war, als die 
ersten Krankheitszeichen auftraten. Dagegen sind die Falle, in denen 
der Beginn des Leidens vor das 30. Lebensjahr fallt, aufierordentlich 
selten, und besonders in der deutschen Literatur. 

Etwa vom Jahre 1860 an habe ich die Literatur fiber Paralysis 
agitans annahemd vollstandig durchgesehen, und zwar neben der 
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deutschen besonders die englische und die franzosische. Die in den 
friiheren Jahren gegebenen Mitteilungen iiber die Krankheit sind meist 
vollig unbrauchbar und diagnostisch sehr zweifelhaft, so daB fur diese 
ganze friihere Zeit eigentlich nur die Originalarbeit Parkinsons selbst, 
vom Jahre 1817, emstlich in Betracht kommt. tlbrigens sind die Falle, 
die vor 1850 mitgeteilt wurden, auch an Zahl au Beret gering, und solche 
im jugendlichen Alter finden sich gar nicht; ein von Rudder 1848 als 
Scelotyrbe — eine angeblich synonyme Bezeichnung der Paralysis 
agitans — beschriebener Fall war offenbar eine choreatische Psychose. 
Erst nach 1850 wurde die Paralysis agitans gegen andere ahnliche Krank- 
heiten abgegrenzt, und zwar zueret (1851) von See gegeniiber der 
Chorea. Jedoch auch noch nach 1861 beruhen speziell die Falle jugend¬ 
lichen Alters zweifellos meist auf diagnostischen Irrtiimem, und der 
Ausspruch Charcots vom Jahre 1868, daB in den Beschreibungen aus 
den friiheren Jahren, einschlieBlich seiner eigenen Arbeiten, eine voll- 
standige Verwirrung zwischen der Paralysis agitans und der multiplen 
Sklerose bestehe, charakterisiert hinreichend die Unzuverlassigkeit der 
alteren Literatur. (Immerhin haben auch schon friiher Todd, Rom¬ 
berg, Cohn u. a. die wesentlichen charakteristischen Eigentfimlich- 
keiten der Paralysis agitans hervorgehoben.) Sogar noch nach 1870 
und nach der zueret und nachdriicklich von Charcot und seinen 
Schiilem vollzogenen Trennung der multiplen Sklerose und der Para¬ 
lysis agitans finden sich manche kasuistische Mitteilungen, die der 
Kritik nicht standhalten; eine Tatsache, die wohl am besten durch. 
den Hinweis auf die gar nicht so seltenen Berichte fiber geheilte Falle 
von Paralysis agitans illustriert wird. Nicht nur die multiple Sklerose, 
sondem auch die Chorea und Hysterie wurden noch mit Paralysis 
agitans verwechselt. 

Nach dieser allgemeinen Bemerkung fiber die Wertung der Literatur 
will ich zunachst moglichst vollstandig fiber die bisher mitgeteilten 
Falle von Paralysis agitans im jugendlichen Alter, d. h. solche, deren 
Beginn vor das 30. Lebensjahr fallt, berichten. In den Lehrbtichem, 
Monographien und groBeren Abhandlungen finden sich gelegentlich 
mehr oder minder ausffihrliche Zusammenstellungen der Falle von 
Paralysis agitans im jugendlichen Alter. Der erete Autor, der auf das 
Vorkommen der jugendlichen Paralysis agitans hinweist, ist Trous¬ 
seau, welcher 1868 in seiner Clinique mMicale de l’Hotel-Dieu sagt, 
daB die Paralysis agitans zwar vomehmlich im hoheren Lebensalter 
vorkomme, aber auch in der Jugend auftreten konne, und daB er 
selbst sie bei einem 27jahrigen Manne beobachtet habe. Ferner er- 
wahnt Eulenburg 1877 in seinem Artikel fiber Paralysis agitans in 
Ziemssens Handbuch, im AnschluB an seine Bemerkung, daB das Auf¬ 
treten der Paralysis agitans in der Kindheit zu den groBten Selten- 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. IV. 34 
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heiten gehore, 3 Falle der Literatur, einen von Mescliede (Beginn 
mit 12 Jahren), einen von Duchenne (Beginn mit 20 Jahren) und 
einen von Rabot (Beginn mit 18 Jahren). Dann teilt Berger, der 
sich in seiner Beschreibung der Paralysis agitans in Eulenburgs Real- 
enzyklopadie (1882) vorwiegend auf eigene Beobachtungen stiitzt, neben 
dem Duchenne’schen, der nach Berger mit 16 Jahren begonnen 
haben soil, und einem von Huchard (18jahriges Madchen, Beginn 
mit 3 Jahren), kurz 2 eigene Falle mit, von denen der eine ein 25jahriges 
Madchen betraf, welches im 17. Lebensjahre infolge eines heftigen 
Schreckes (vor ihren Augen wurde ein Mann durch ttberfahren getotet) 
auf der Stelle von Zittem der rechten Hand betroffen wurde, ,,ail- 
mahlich breitete sich dasselbe auf den rechten Arm und spater auch 
auf die Beine aus, mit alien Kriterien der Paralysis agitans, ohne dab 
die verschiedenartigsten Behandlungen eine wesentliche Besserung 
herbeifiihrten. Bei einem 25jahrigen Barbier begann das Leiden im 
AnschluB an einen Typhus abdominalis und zeichnete sich sowohl durch 
die enorme Heftigkeit der Schiittelkrampfe aus, als auch durch seine 
rasche Verbreitung iiber samtliche GliedmaBen“. (Genauer werden 
diese beiden Falle nicht beschrieben.) Berger zahlt das Auftreten der 
Paralysis agitans im jugendlichen Alter oder in der Kindheit zu den 
grofiten Seltenheiten und glaubt, daft manche derartige Mitteilungen 
diagnostisch zweifelhaft sind. Gowers erwahnt 1892 in seinem Hand- 
buch der Nervenkrankheiten 4 Falle jugendlichen Alters, und zwar 
einen von Buzzard (mit 21 Jahren beginnend), den von Duchenne 
(19 Jahre), den einen von den Bergerschen (17 Jahre) und einen von 
ihm selbst beobachteten, bei dem die Krankheit im Alter von 29 Jahren 
begonnen hatte; genauer wird dieser Fall nicht geechildert, aber 
Gowers betont weiterhin ausdriicklich, daB bei alien von ihm er- 
wahnten Ausnahmefallen die Diagnose sicher war und die zweifel- 
haften Falle unberiicksichtigt bheben. Bychowski (1898) zahlt 8 Falle 
von jugendlicher Paralysis agitans auf, darunter 7 neue, friiher 
nicht epwahnte. Er selbst hat unter seinen eigenen 23 Fallen keinen 
beobachtet, bei dem die Erkrankung vor dem 36. Lebensjahre begonnen 
hat. Gleichwohl halt er die von ihm angefuhrten Falle der Literatur 
fur glaubwiirdig und polemisiert gegen die Auffassung der Paralysis 
agitans als senile Krankheit, bzw. als Ausdruck einer vorzeitigen 
Senilitat. Wollenberg zitiert 1899 in seiner Monographic 6 Falle von 
17—29 Jahren, die mit denen von Gowers und Bychowski ange¬ 
fuhrten identisch sind, abgesehen von dem seitens dieser beiden Autoren 
nicht erwahnten zweiten Bergerschen Falle. Wolle nberg halt aber diesen 
Jugendformen gegeniiber eine gewisse Skepsis in diaghosti scher Be- 
ziehung fiir angebracht. In seiner Darstellung der Paralysis agitans 
in Ebstein-Schwalbes Handbuch sagt Jolly (1900) bezuglich des Alters 
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der Patienten nur, daft die Paralysis agitans am haufigsten Ende der 
40er Jahre beginne, dafi vereinzelte Falle in den 30er Jahren vorkamen, 
und dafi ganz ausnahmsweise der Beginn des Leidens in noch friiheres 
Lebensalter falle. Ausfiilirlicher aufiert sich dagegen Erb 1906 in seiner 
Beeprechung der Paralysis agitans in der deutschen Klinik fiber das 
Vorkommen im jugendlichen Alter, indem er sagt, dafi in ganz seltenen 
Ausnahmen das Leiden sehon in den 20 er Jahren beginne und dafi 
einzelne Autoren sogar Falle mit 19 und 17 Jahren beginnen sahen, 
wahrend er selbst 3 Falle beobachtete, die unter 30 Jahren begannen 
und von denen der jfingste 28 Jahre alt war. Naheres wird fiber diese 
3 eigenen Falle nicht mitgeteilt. Erb erwahnt dann noch, dafi Lan- 
nois einen ganz typischen Fall im Alter von 12 Jahren beobachtet 
haben will, vermutet aber, dafi bei den ganz jugendlichen Fallen falsche 
Diagnosen vorlagen, was man ffir sehr wahrscheinlich halten mfisse, 
seitdem man die hysterische Imitation der Paralysis agitans kenne. 
Ahnlich skeptisch verhalt sich, wie schon eingangs erwahnt, Oppen- 
heim (1909) in seinem Lehrbuch der Nervenkrankheiten gegenfiber 
der jugendlichen Paralysis agitans. Der jfingste seiner eigenen Patienten 
zahlte 32 Jahre, und er halt ein Vorkommen der Paralysis agitans in 
noch jfingerem Alter ffir extrem selten. Auch Kurt Mendel erklart 
in seiner kfirzlich erschienenen Monographic, in der er aufier den bisher 
erwahnten Fallen noch einige spater genauer zu betrachtende neuere 
aufzahlt, eine Reihe dieser Falle ffir zweifellos falsch diagnostiziert. 

Aufier diesen mehr beilaufigen Erwahnungen der jugendlichen 
Paralysis agitans in den Lehrbfichem und grofieren Abhandlungen 
findet sich nur eine Arbeit, die sich speziell und eingehend mit der 
Paralysis agitans im jugendlichen Alter beschaftigt, namlicli die These 
von Henri Rouvillois vom Jahre 1898: ,,Du Syndrom de Parkinson 
chez les jeunes sujets“. Rouvillois teilt 14 Falle der Literatur und 
zwar fast ausschliefilich der franzosischen mit, denen er noch einen 
bisher nicht veroffentlichten beiftigt, und schildert ausffihrlich einen 
selbst beobachteten Fall. Eine Anzahl der Falle bespricht er nach den 
verschiedensten in Betracht kommenden Richtungen und kommt 
sehliefihch zu der Ansicht, dafi die Paralysis agitans nur ein Syndrom 
sei, welches bei jungen Leuten und sogar bei Kindem entweder allein 
oder mit anderen Symptomen kombiniert vorkommen konne und sich 
klinisch in der Jugend nicht anders auflere als im Alter. In atiologischer 
Beziehung glaubt er, dafi Zusammenhange mit den anderen Cerebro- 
spinalisaffektionen der Jugend und Kindheit bestehen. Aufier dieser 
umfassenderen Arbeit sind in der Literatur nur noch einzelne, vor- 
wiegend kasuistische Mitteilungen zu finden. 

Diese will ich im folgenden, einschliefilich der Rouvilloisschen 
Falle, zunachst referieren und besprechen, dann fiber einen selbst- 
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beobachteten Fall ausfiihrlich berichten und schlieBlich untersuchen, 
welche Schliisse sich aus dem so gewonnenen Material ergeben. Die 
bereits von Rouvillois berichteten Falle der Literatur werde ich 
bei dieser Gelegenheit mit referieren, einmal der Vollstandigkeit wegen 
und andererseits, weil es fur diese Arbeit wichtig und notwendig ist f 
alle bisher beschriebenen Falle moglichst nach dem Original und nicht 
nach einem immerhin von anderen Gesichtspunkten ausgehenden 
Referat mitzuteilen. Die Reihenfolge der Falle ist zunachst aus rein 
auBeren Griinden zweckmaBigerweise eine chronologische. 

II. Kasuistik. 

Wie schon oben angedeutet, finde ich in der Literatur vor 1850 
nicht einenFall jugendlicher Paralysis agitans, der auch nur einigermaBen 
sichere Anhaltspunkte fiir die Annahme dieser Krankheit bote. 

L Der erste Fall, der vielleicht hierher gehort, ist im Jahre 1851 von Basedow 
initgeteilt und betrifft einen 29jahrigen, robusten Mann, der Syphilitiker war und 
an Zitterlahmung des rechten Armes und Beines und der Zunge litt, wogegen alie 
angewandten Mittel erfolglos blieben. Es wird von diesem Kranken noch benchtet, 
daB er im Ruhezustande mit Arm und Bein zitterte, daB von einer Lahmung keine 
Rede sei, der Pat. vielmehr in Handen und FiiBen viel Kraft habe, daB er mit 
Ausdauer tanze, „so wie ein Stammelnder alles singen kann“, daB er, wenn er- 
mlidet, mit den Hacken stampfend, wie ein Paraplegiker ging, und wenn er vor 
Ermiidung nicht weitergehen konnte, 3—4 Schritte riickwarts machte, worauf 
er seinen Weg fortsetzen konnte. 

Dieser Fall muB mangels einer genaueren Beschreibung als zweifel- 
haft betrachtet werden. Mit Sicherheit vermag ich nicht zu sagen, 
daB Paralysis agitans ausgeschlossen sei, da doch einiges, z. B. der 
Ruhetremor, fiir diese Affektion spricht. 

2. Dagegen kann man den 1852 von Haas berichteten Fall wohl mit Sicher¬ 
heit als Hysterie ansprechen. Haas beschreibt die Erkrankung eines 19 jahrigen 
Madchens, welches sich einen kleinen Splitter unter den Nagel des rechten Daumens 
(oder Zehe?) stieB und gleich nach dem Herausziehen ein heftiges ReiBen im 
rechten Bein spiirte, welches nach einigen Stunden in einen Zustand von Paralysis 
agitans geriet, der nach wenigen Tagen auch noch den rechten Arm ergriff, dann 
auf die hnke Seite iiberging und spater sowohl gleichzeitig als abwechselnd reohts 
und links bestand. SchlieBlich wurden auch die Zunge und der Kehlkopf ergriffen, 
das Gesicht bekam einen stumpfsinnigen Ausdruck, der Gang war unsicher, 
schwankend. Die Krankheit entwickelte sich in 2—3 Wochen zur vollen Hdhe, 
heilte jedoch nach dem Gebrauch von Zinkblumen und China-Dekokt. 

3. Bamberger teilt 1856 einen Fall von Paralysis agitans mit, der eine 
45jahrige Frau betraf, die seit ihrer Kindheit an dieser Krankheit infolge eines 
Schreckens erkrankt sei. Von den Symptomen finden sich nur Zittem und Kraft 
losigkeit erwahnt. Die obere Extremitat und der Kopf befanden sich in bestandiger 
zittemder Bewegung, in geringerem Grade bestand dasselbe Zittem auch in den 
FiiBen. Der Gang war langsam und schwankend. Wahrend der Erkrankung 
erlitt die Pat. zweimal Schlaganfalle und starb schlieBlich an einer Pneumonic im 
Alter von 45 Jahren. Bei der Sektion fanden sich auBer Veriinderungen an der 
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Leber zahlreiche „graue gallertige Stellen* 4 im ganzen Verlauf der weiBen 
Substanz des Ruckenmarks. 

Ein sicheres Urteil uber die Zugehorigkeit dieses Falles laBt sich 
aus den mitgeteilten Symptomen nicht gewinnen; er muB als zweifel- 
haft gelten, obwohl ich besonders auch auf Grand des anatomischen 
Befundes glaube, daB eine multiple Sklerose vorlag. tibrigens ist auch 
die Angabe der Kranken, daB der Tremor seit der Kindheit bestande, 
zu vage, als daB man daraufhin diesen Fall fiir die jugendliche Para¬ 
lysis agitans mit Sicherheit in Ansprach nehmen diirfte, was jedoch 
in der Literatur geschehen ist, z. B. in Cannstadts Jahresbericht, wo 
Eisenmann sagt, daB dieser Fall der erste sei, bei dem die Krankheit 
so friih begonnen habe. Interessant ist auch die Bemerkung Eisen- 
manns, daB bisher noch kein Fall bei einer Frau und auch noch 
keiner als Folge eines Schreckens beobachtet sei. 

4. 1864 beschrieb Leyden einen Fall von Paralysis agitans, der in mehr- 
facher Beziehung wichtig ist. Es handelt sich um einen 24jahrigen, bis dahin 
gesunden und kraftigen Soldaten, der kurz nach Beginn der ersten Krankheits- 
symptome in klinische Beobachtung kam und bis zura Tode in derselben blieb. 
Es bestand zunftchst nur Zittern des rechten Armes, welches bei Anstrengungen 
starker war. Die Zitterbewegungen horten im Schlafe auf, sie bestanden in sehr 
schnellen abwechselnden Pro- und Supinationsbewegungen des rechten Vorder- 
armes (etwa 200mal in der Minute). AuBer dem Zittern fand sich noch stupider 
Gesichtsausdruck und eine etwas langsame und zuweilen schwerfallige Sprache. 
Im ubrigen war der Befund bei der Aufnahme normal, bald jedoch traten deut- 
liche AUgemeinsymptome eines Himtumors (Kopfschmerz, Erbrechen, Schwindel, 
Stauungspapille, Zustande von BewuBtlosigkeit) ein, ferner zeigte sich eine dauernde 
Erweiterung der linken Pupille. Etwa 6 Monate nach Beginn der Krankheite- 
erscheinungen fand sich nach einem apoplektiformen Anfall eine Lahmung der 
linken Gesichtshalfte und einige Tage spater trat der Exitus ein. Das Zittern am 
rechten Arm war wahrend des ganzen Verlaufes unverandert geblieben, es hatte 
sich schlieBlich eine Contractur im rechten Ellenbogengelenk hinzugesellt und 
auch der linke Arm zeigte zuweilen ahnliche Zitterbewegungen wie der rechte. 
Bei der Sektion fand sich im Linken Thalamus opticus ein uber walnuBgroBes 
Spindelzellensarkom, welches die Substanz des Thalamus stark auseinander- 
gedrangt hatte, wodurch die Vena magna bogenformig nach rechte verschoben 
wurde. AuBerdem bestand Hydrocephalus internus und venose Hyperamie des 
Gehims. 

In diesem Falle entspricht die Art des Zittems durchaus dem der 
Paralysis agitans, auch die Contractur im rechten Arm und den ala 
stupide bezeichneten Gesichtsausdruck konnte man als Symptome der 
Paralysis agitans auffassen. Andererseits fehlen Angaben iiber weitere 
charakteristische Parkinsonsche Symptome. DaB der Thalamus- 
tumor die beobachteten Paralysis-agitans-Symptome verursacht hat, 
ist wohl zweifellos. Derartig bedingte Zeichen von Paralysis agitans 
werden gewohnlich als symptomische Paralysis agitans bezeichnet und 
als von der eigentlichen Paralysis agitans durchaus wesensverschieden 
betrachtet. Wenn diese Anschauung auch im allgemeinen richtig ist. 
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so glaube ich doch, daB es vorlaufig unberechtigt ist, eine scharfe 
Scheidung zwischen aymptomiacher und genuiner Paralysis 
agitans vorzunebmen und die erstere nicht zum Verstandnis der 
letzteren heranzuziehen, wenigstens so lange, bis das Wesen der ge- 
nuinen Paralysis agitans ergriindet ist. Ja man muB sogar in Analogie 
anderer, friiher unklaren Krankheiten annehmen, daB gerade das 
Studium der symptomischen Formen zunachst wichtigere Fortschritte 
bringen wird als das der eigentlichen genuinen Krankheit, ein Gesichts- 
punkt, der beziiglich der atypischen und unvollkommen ausgebildeten 
Formen schon mehrfach anerkannt ist. Nun ist aber die Physiologie 
des Thalamus opticus heute noch durchaus unklar, und es ist miBlich, 
Aufschliisse fiber eine in ihrem Wesen noch unbekannte Krankheit 
aus der Affektion eines ebenfalls in seiner Funktion noch nahezu un- 
bekannten Himteils gewinnen zu wollen, zumal in dem vorliegenden 
Falle der Tumor viel zu groB war, als daB die durch ihn bedingten 
Symptome allein dem Thalamus opticus zugeschrieben werden konnten, 
imd wir auBerdem auch nicht wissen, wie weit er Degenerationen in 
anderen Himteilen zur Folge gehabt hat, ganz abgesehen von der 
unmittelbaren Druckwirkung. Einen SchluB aber kann man bereoh- 
tigterweise aus der Leydenschen Veroffentlichung ziehen, namlich 
den, daB durch einen lediglich auf den Thalamus opticus beschrankten 
Tumor ein Paralysis-agitans-artiges Zittem im kontralateralen Arm 
verureacht wurde, denn dieses Zittem war des erste Krankheitssymptom 
und trat zu einer Zeit auf, in der — nach dem ganzen Verlauf der 
Erkrankung zu urteilen — der Tumor noch sehr klein sein muBte, 
da er 6 Monate spater bei der Sektion erst walnuBgroB war und noch 
nicht auf andere Himteile direkt fibergegriffen hatte. Hieraus geht 
wenigstens das eine hervor, daB ein kleiner, im Thalamus opticus 
liegender Tumor, sei es durch Reizung pder Zerstorung dort liegender 
Zentren oder dort hindurchziehender Leitungsbahnen, einen Parkin- 
sonschen Tremor in der entgegengesetzten Korperseite hervorrufen 
kann. Weitere Schlfisse beziiglich genauerer Lokalisation sind in diesem 
Falle ohne gewagte Hypothesen nicht moglich. Bei vorstehender Er- 
wagung muB man sich allerdings bewuBt bleiben, daB die bei den 
moisten bisher bekannten Fallen von Thalamus-opticus-Affektion 
beobachteten Zitterbewegungen einen choreatischen oder hemia- 
thetotischen Charakter hatten, wahrend ein Parkinsonscher Tremor 
bei diesen Affektionen nur in wenigen Fallen berichtet wird. Dem- 
gegenfiber ist aber ein anderes Thalamus-opticus-Symptom, namlich 
die zuerst von Nothnagel beschriebene kontralaterale mimische Ge- 
sichtsstarre, ein Befund, der sehr an Paralysis agitans erinnert. Ob 
dieses Nothnagelsche Zeichen in dem Leydenschen Falle vorhanden 
war, geht leider aus der Krankengeschichte nicht hervor. 
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5. Sanders hat 1869 in der Edinburger medizinischen Gesellschaft einen 
16jahrigen Knaben als Beispiel einer „Par&lysis agitans simplex 44 vorgestellt. 
Von der Symptomatologie wird nur gesagt, daB die Krankheitszeichen charak- 
teristisch und wohl ausgepragt waren. 

(Im iibrigen spricht Sanders kurz iiber den angeblichen engen 
Zusammenhang zwischen Chorea und Paralysis agitans.) Da Sanders 
zwei Arten von Paralysis agitans unterscheidet, namlich die Paralysis 
agitans festinia oder senilis, mit der Neigung nach vom zu fallen, und 
zwei tens die Paralysis agitans simplex, die sich von der senilen Form 
dadurch unterscheidet, daB sie in jedem Alter vorkommt und keine 
Propulsionsphanomene zeigt, muB es von vomherein als durchaus 
zweifelhaft bezeichnet werden, ob der Fall eine Paralysis agitans in 
unserem Sinne gewesen ist. Um was es sich hier tatsachlich gehandelt 
hat konnen wir mangels einer genaueren Beschreibung nicht entscheiden. 

6. Genauer wird von Villemin 1870 iiber einen Soldaten berichtet, der stets 
gesund gewesen war, bis er wahrend des Feldzuges in Mexiko 1862 zunaehst 
voriibergehend an Hemeralopie erkrankte, spater iiberstand er eine Dysenterie, 
dann war er 3 Jahre lang gesund, erkrankte darauf an Schmerzen in der Schulter, 
den Armen und Beinen der rechten Seite und an Kopfschmerzen. Diese Schmerzen 
hinderten ihn zunaehst nicht, seinen Dienst noch 4 Jahre zu versehen, dann be- 
merkte er aber eine gewisse Schwere und Behinderung im rechten Arm und wurde 
wegen „rheumatischer Schmerzen 44 in ein Thermal bad geschickt. Besserung wurde 
nicht erzielt, vielmehr nahm die Kraft im rechten Arm ab und es stellte sich ein 
leichtes Zittem desselben ein, zu dem sich nach einigen Monaten ein Kopftremor 
gesellte, wahrend die Schmerzen in Kopf und Gliedem verschwanden. 

Status: DasHauptsymptom war ein fortwfthrender Tremor des rechten Armes, 
der vorwiegend in rhythmischen Pro- und Supinationsbewegungen des Unter- 
armes und in Beuge- und Streckbewegungen der Hand und der Finger bestand; 
auBerdem war ein standiges Zittem des Kopfes nach der rechten Seite und von 
vom nach hinten vorhanden. Der iibrige Korper war frei von Tremor. Das 
Zittem verschwand nur in tiefem Schlafe und war bei Aufregung starker. Der 
rechte Arm hing am Korper herab und konnte nicht willkiirlich bewegt werden. 
Auch die willkurlichen Kopfbewegungen waren behindert. Der rechte Arm fiihlte 
sich kalter an als der linke, und seine Hautsensibilitat war fur alle Qualitaten er- 
loschen. AuBerdem bestand eine starke Herabsetzung der Sensibilitat an der 
ganzen reebten Korperhalfte, die in der Mittellinie scharf abschnitt. Das rechte 
Bein wurde etwas nachgeschleift und schien leicht paretisch zu sein. Im iibrigen 
war der Korperbefund normal, speziell wird erwahnt, daB keine Pro- und Retro- 
pulsion bestand. Das Alter des Kranken bei der Untersuchung war 30 Jahre 
und der Beginn der ersten deutlichen Symptome (Zittem) ist in das 28. bis 29. 
Lebensjahr zu verlegen. 

Nur mit groBer Reserve wird man diesen Fall als Paralysis agitans 
ansprechen diirfen, da einmal der Tremor nicht ganz charakteristisch 
war und auBerdem andere Parkinsonsche Symptome fehlten und 
schlieBlich die Art der Sensibilitatsstorung doch mindestens eine starke 
hysterische Komponente vermuten laBt. 

7. 1870 schildert Me sc he de vorwiegend den anatomischen Befund eines 
im Alter von 26 Jahren gestorbenen Paralysis-agitans-Kranken, bei dem nacheinem 
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im 12. Lebensjahre erlittenen Pferdehufschlag ins Gesicht die Symptome der 
Paralysis agitans in allmahlich zunehmendem Grade aufgetreten waren. Im 
einzelnen wird die Symptomatology nicht mitgeteilt, besonders auch die Art des. 
Zittems nicht naher beschrieben, sondem nur gesagt, dab es nicht aufhorte, wenn 
der Kranke im Bette lag, und in der letzten Zeit vor dem Tode an Intensitat 
zunahm. Ferner erfahren wir noch, dab der Patient Zwangslachen hatte und dab- 
er zuweilen „eine eigentiimlichc Zwangsbewegung, ein autom&tisch triebartiges 
Vorwartslaufen" zeigte; er konnte dann nicht willkiirlich innehalten und lief in 
mafiigem Laufschritt geradeaus, bis er einen Halt fand. Er ging meist auf eineit 
Stock gestutzt und behielt die Gehfahigkeit bis 1 Jahr vor seinem Tode, der, 
wie es scheint, infolge eines rasch zunehmenden Decubitus eintrat. Die anatomische 
Untersuchung des Gehims und Riickenmarkes ergab neben einer Entwicklungs- 
anomalie des Gehirns, bestehend in Verlagerung graue Ganglienzellen enthaltender 
Hirnmasse in die Marksubstanz des Hinterlappens, zahlreiche diffuse graue Flecken, 
besonders im Kleinhirn, Pons, Medulla oblongata und auch im GroBhim und 
Riickenmark, die vom Autor als graue Degeneration bezeichnet werden. 

Handelt es sich in diesem Falle wirklich um Paralysis agitans? 
Ich glaube kaum. Der anatomische Befund spricht sehr fur multiple 
Sklerose, die auch durch das Zwangslachen und das Alter des Patienten 
wahrscheinlich gemacht wird; anderereeits kann man den Ruhetremor 
und die Propulsion, wenn die geschilderte Zwangsbewegung wirklich 
eine solche war, fiir die Paralysis agitans in Anspruch nehmen. Schliefi- 
lich aber muB man bedenken, daB die Mitteilung aus dem Jahre 1870 
stammt, zwei Jahre nach der von Ordenstein unter Charcots 
Leitung festgelegten Trennung der multiplen Sklerose von der Para¬ 
lysis agitans, und daB man damals wohl noch kaum Gelegenheit hatte, 
die erst seit so kurzer Zeit ermoglichte Differenzialdiagnose dieser 
beiden Krankheiten zu iiben, obwohl Mescliede nach seiner SchluB- 
bemerkung die Ordensteinsche Arbeit aus dem Referat in Virchow- 
Hirschs Jahresbericht kannte. Mithin muB man diesen Fall, trotzdem 
er immer als Beispiel der jugendlichen Paralysis agitans angefiihrt 
wird, und trotz der Behauptung des Autors, daB er in eklatanter Weise 
den Beweis fiir das Vorkommen ausgepragter Paralysis agitans im 
jugendlichen Alter liefere, mindestens zu den zweifelhaften zahlen. 

8. An dieser Stelle ist der viel zitierte Fall von Duchenne ein- 
zureihen, der seit seiner Erwahnung in Charcots Vorlesung iiber Para¬ 
lysis agitans (Fetzers Ubersetzung der Vorlesungen Charcots 1874) 
haufig in der Literatur genannt wird, und zwar immer ohne Quellen- 
angabe. Es hat dies seinen Grand wohl darin, daB es sich nur um eine 
Beobachtung, nicht um eine Veroffentlichung Duchennes handelt. 
Dadurch ward auch die in der Literatur herrschende Unsicherheit 
beziiglich des Alters des Patienten, das bald mit 16, bald mit 19 und 
20 Jahren angegeben wird, verstandlich; auch der Mangel jedes Refe- 
rates iiber diesen Fall erklart sich aus diesem Umstande. Veroffentlicht 
ist dieser Fall gleichwohl, allerdings nicht von Duchenne, sondem 
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von Fernet in seiner These d’agregation, ,,Des tremblements“. im 
Jahre 1872. Da diese Arbeit nicht allgemein zugangiich ist, erscheint 
— auch aus den eben erwahnten Griinden — eine Ubersetzung dieses 
Originalmitteilung zweckmaBig; ich lasse sie deshalb hier moglichst 
wortgetreu folgen: 

„{UnveroffentUchte Beobachtung; kurzgefaBte Mitteilung von Herrn Du* 
chenne aus Boulogne). Es handelte sich um den Sohn eines Landwirts; dieser 
junge Mann, von athletischem Korperbau, 16 Jahre alt, beschaftigte sich mit 
der Landwirtschaft. Er selbst spiirte beim Beginn der Krankheit nichts, aber 
sein Vater bemerkte, daB er beim Gehen nur die obere Extremitat der einen Seite 
schwingen lieB, wahrend auf der anderen Seite der Unterarm ein wenig gegen 
den Oberarm gebeugt, unbeweglich und etwas steif gehalten wurde. Jedoch 
konnte dieser junge Mann arbeiten und sich der Jagd widmen; er war sogar sehr ge- 
schickt und schoB sehr gut. Kurze Zeit spater kam ein leichtes Zittem hinzu, 
dem sich ein Gefiihl von Steifigkeit hinzugesellte. Das Zittem wurde allmahlich 
starker und zeigte sich sogar in der Ruhe. 5 oder 6 Monate spater begann auch 
die untere Extremitat zu zittem, besonders in sitzender Stellung. Als Herr Du* 
chenne den Kranken sah (2 Jahre nach dem Beginn), konstatierte er alle Sym- 
ptome einer Paralysis agitans, Zittern, Steifigkeit; besonders die Haltung und der 
Gang waren sehr charakteristisch, nur der Korper war zugleich nach vom und 
nach der betroffenen Seite gebeugt. “ 

Obgleich diese Beschreibung nur kurz ist und man wiinschen 
mochte, Genaueres iiber diesen FaU zu erfahren, bietet sie doch wenig- 
stens alles zur Diagnose Wesentliche, so daB man sagen kann, daB 
in diesem Falle eine halbseitige Paralysis agitans bei einem 16jakrigen 
Jiingiing aufgetreten war, die 2 Jahre spater, also im Alter von 18 Jahren, 
bereits voll ausgepragt war. Fiir die Richtigkeit der Diagnose biirgt 
ubrigens auBer den mitgeteilten Tatsachen schon die Autoritat des 
Beobachters. 

9. 1872 gibt Chaveleira die Krankengeschichte einer 33jahrigen Pat., 

bei der die Paralysis agitans im Alter von 27 Jahren begonnen haben soil. Die 
Familienanamnese ist belanglos. Sie selbst war mit Ausnahme eines akuten 
Gelenkrheumatismus im 16. Le bens jahre gesund gewesen bis zum 27. Jahre, wo 
sie im AnschluB an einen heftigen Zorn ein sehr starkes Zittem des ganzen Korpers 
bekam, welches etwa eine Viertelstunde dauerte, 6 Wochen spater bemerkte sie 
einen Schmerz in der Unken Knochelgegend und an der auBeren Seite des Armes; 
diese Schmerzen waren nur beim Gehen vorhanden. Nachdem diese Symptome 
etwa 3 Jahre lang bestanden hatten, trat im 30. Lebensjahre ein leichtes Zittem 
und eine UngeschickUchkeit der rechten Hand auf. In demselben Jahre hatte sie 
noch einmal einen akuten Gelenkrheumatismus durchgemacht und seitdem be¬ 
standen Steifigkeit des Halses, Propulsion, starkes Schwitzen und hochgradiges 
Hitzegefiihl. Vom 30. bis 33. Jahre, wo die Untersuchung stattfand, soli der 
Zustand unverandert gebUeben sein. Von krankhaften Symptomen fanden sich: 
Ausdrucksloses, unbeweghches Gesicht mit etwas stumpfsinnigem BUck, Ruhe- 
tremor beider Hande und Unterarme, links starker als rechts, auch an den Beinen 
besteht Zittem, aber in geringerem Grade, das linke Bein zittert mehr als das 
rechte, am Kopfe bemerkt man fortgeleitetes Zittem; der Tremor wird durch 
WiUkiirbewegungen etwas gesteigert; der Kopf ist etwas gebeugt; die Arme werden 
etwas vom Rumpfe abduziert gehalten, die Unterarmc und Hande halb gebeugt. 
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die Finger in Schreibstellung; zuweilen Zwangslachen, starkes anfallartig auf- 
tretendes Schwitzen, Hitzegefuhl; die Sensibilitat ist ungee tort, Rigiditat nicht 
nachweisbar, psychischer Zuetand und sons tiger Korperbefund normal. 

Bei dieser Beobachtung sprechen Gesichtsausdruck, Haltung, Ruhe- 
tremor und Hitzegefuhl ja durchaus fur Paralysis agitans, und 
diese Diagnose ist jedenfalls die ungezwungenste, aber die Sympto¬ 
matology ist doch nicht eingehend genug geschildert, um jeden Zweifel 
ausschlieBen zu konnen. Besonders auffallend ist das Fehlen jeder 
Rigiditat; gelang ihr Nachweis dem Untersucher nicht, oder fehlte sie 
voUig? Auch das anfallsweise starke Schwitzen ist ungewohnlich. 
Vielleicht lag doch eine hysterische Imitation der Paralysis agitans vor. 
Das Alter, in dem die Krankheit begann, ist am richtigsten wohl mit 
dem 30. Lebensjahre zu bezeichnen, da die vorher bemerkten Krank- 
heitszeichen zu vage sind, als daB man sie fur die Paralysis agitans 
in Anspruch nehmen konnte. Wir konnen demnach jedenfalls sagen, 
daB hier bei einer 30jahrigen Frau Parkinsonsche Korperhaltung und 
Gesichtsausdruck mit vorwiegend hnksseitigem Ruhetremor beobachtet 
wurde. 

10. Der von Jones 1873 berichtete Fall von Paralysis agitans bei einer 
17 jahrigen Wascherin, die plotzlich mit krampfartigen Bewegungen der Extremi-, 
taten erkrankte und 6 Wochen nach Beginn der Krankheit vollig geheilt war, 
ist zweifellos ein diagnostischer Irrtum (wahrscheinlich eine Chorea minor oder 
Hysteric). Obrigens sind auch die von Jones mitgeteilten Falle von Paralysis 
agitans in hoherem Alter diagnostisch durchaus unsicher, was bei der eigentiim- 
hchen Auffassung der Paralysis agitans seitens dieses Autors nicht iiberraschen 
kann, da er neben der unheilbaren Paralysis agitans eine heilbare Form annimmt 
und von der letzteren mehrere Beispiele anfiihrt, die ebenso wie den hier erwahnten 
Fall niemand fur Paralysis agitans halten wiirde. 

11. Die von Pierret 1874 veroffentlichte Beobachtung betraf eine 17jahrige 
Schneiderin, die aus gesunder Familie stammte, sich normal entwickelt hatte und 
friiher nicht krank gewesen war. Im Jahre 1871 sah sie bei der Belagerung von 
Paris in ihrer unmittelbaren Nahe in einem Keller, wohin sie sich gefliichtet hatte, 
eine Granate platzen und mehrere Menschen toten. Sie erschrak heftig, war einige 
Augenbhcke bewuBtlos und nachdem sie wieder zu sich gekommen war, bemerkte 
man ein leichtes Zittem des rechten Armes, welches bald auch auf das rechte 
Bein iibergriff und nach kurzer Zeit die linke Seite befiel, nachdem sie einige 
Tage lang Kribbeln, Schwere und Mattigkeit in dem linken Arm und Bein ge- 
spiirt hatte. Zwei Jahre nach Beginn der Erkrankung und nachdem inzwischen 
das Zittem immer starker ge worden war, fand die Untersuchung statt. Be fund: 
Kraftiges, gesund aussehendes Madchen mit starrem Blick und traurigem Ge¬ 
sichtsausdruck; die Gesichtsmuskein sind unbeweglich; die Sprache ist langsam. 
Die Hande zeigen, sobald sie nicht unterstutzt sind, ein schnelles regelmaBiges, 
unaufhorliches Zittem „von innen nach aussen und von auBen nach innen“; 
durch willkiirliche Bewegungen und psychische Erregungen wird der Tremor ver- 
starkt und im Schlafe hort er ganz auf. In den Beinen besteht ein ahnliches 
Zittem, sobald man sie aufhebt und dann loslaBt. Beim Stehen wird der Kopf 
und Rumpf leicht nach vorn gebeugt gehalten, dieselbe unbewegliche Haltung 
nimmt sie auch im Gehen ein. Die Kniee sind leicht dabei gebeugt, die Ellenbogen 
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werden etwas vom Korper abgehalten, die Hande sind vereinigt; beim Beginn 
des Gehens zogert sie zunachst etwas, gerat d&nn aber bald ins VorwartsschieBen. 
Der Gang ist gewissermaBen hiipfend. Es besteht Retropulsion. Zuweilen tritt 
motivloses Lachen und Weinen auf. Sie klagt iiber Hitzegefiihl und Abnahme 
des Gedachtrusses. Weitere Krankheitszeichen, insbesondere SensibilitStsstonmgen, 
liegen nicht vor. Von Muskelsteifigkeit wird nichts erwahnt. Die Behandlung 
mit den verschiedensten Mitteln blieb wirkungslos. 

Obwohl in diesem Falle die Haltung und der Gang am meisten fiir 
Paralysis agitans sprechen, kann man doch die Hysterie und vor allem 
die multiple Sklerose nicht vollig ausschlieBen, da besonders das 
Zwangslachen und Weinen, sowie die Beschreibung des Zittems an 
letztere Erkrankung denken lassen. Immerhin muB man sagen, daB 
diese Deutung der Symptome eine gezwungene sein wiirde und. nur 
das jugendliche Alter der Patientin den Zweifel an der Diagnose Para¬ 
lysis agitans wachruft, die beispielsweise bei einer 40jahrigen Person 
angesichts der geschilderten Symptome keinem MiBtrauen begegnen 
wiirde. Jedenfalls kann dieser Fall nicht als beweisend fiir die jugend¬ 
liche Paralysis agitans gelten, sondem muB zu denen gerechnet werden, 
bei welchen diese Diagnose zwar sehr wahrscheinlich, jedoch nicht ganz 
einwandsfrei ist. 

12. Rabot teilt 1874 die ausfiihrliche Krankengeschichte einer 18jahrigen 
Samtweberin mit, die 7 Wochen vor ihrer Aufnahme ins Krankenhaus infolge einer 
heftigen Gemiitsbewegung (sie wurde bei einem landliehen Feste zwei Stunden 
lang in einen Wandschrank eingeschlossen und fiirchtete zu ersticken) mit Zittem 
am ganzen Korper erkrankt war. Dies Zittem verschwand nach 3 Tagen, trat 
aber einige Tage spater wieder auf, als sie sich fiber die Erkrankung einer Freundin 
sehr aufgeregt hatte. Von krankhaften Symptomen wurde konstatiert: stumpfer 
Gesichtsausdruck, Kopf nach vom gebeugt, etwas schwerfallige Sprache, Unter- 
arme leicht gebeugt, Finger in Schreibstellung, bestandiger rhythmischer Tremor 
der Anne (Bewegung wie beim Trommeln), der sich zeitweilig steigert, Willkiir- 
bewegungen langsam, leichtes Zittem der Beine in der Ruhelage, Aufstehen 
erfolgt langsam, es wird ihr schwer, sich in Gang zu setzen, sie geht mit gebeugtem 
Oberkorper, Propulsion und Retropulsion, standiges Bediirfnis, die Lage zu 
wechseln, nachts starkes Hitzegefiihl. Der iibrige Befund war normal, nur litt 
sie noch an Migrane. Ausdriicklich wird erwahnt, daB keine Muskelrigiditat, 
keine Muskelschwache und keine Sensibilitatsstorung bestand. Die Behandlung 
mit den verschiedensten Mitteln brachte nur voriibergehende Besserung. 

Diesen Fall mochte ich zu den sicheren Fallen jugendlicher Para¬ 
lysis agitans rechnen, gemaB der ganzen Symptomatologie, die fiir 
keine andere Erkrankung spricht; nur eine Krankheit konnte in Be- 
tracht kommen, namlich die hysterische Imitation der Paralysis agitans, 
jedoch findet man in der ganzen Krankengeschichte nichts, was direkt 
auf Hysterie hinweist, nur indirekt konnte man das Alter und Ge- 
schlecht, den Beginn nach psychischer Erregung und das Fehlen der 
Muskelrigiditat fiir die Diagnose Hysterie heranziehen. Nun ist aber 
der Rigor keine Conditio sine qua non, wie Erb in der Deutschen 
K lin i k mit Recht hervorhebt, schon aus theoretischen Griinden nicht, 
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und wenn man besonders initiate Falle genau untersucht, findet man 
zuweilen die Muskelsteifigkeit sehr gering, ja ich erinnere mich eines 
Falles ganz sicherer Paralysis agitans, bei dem wahrend der allerdings 
nur kurzen Beobachtungszeit die Rigiditat nicht einwandsfrei' nach- 
zuweisen war. Allerdings muB daran festgehalten werden, daB Para¬ 
lysis agitans ohne Muskelsteifigkeit, wenn sie vorkommt, sehr viel 
seltener ist als die auck schon seltene Form ohne Zittem, und daB die 
Rigiditat wohl nicht fiir die ganze Dauer der Erkrankung fehlen wird. 
Was den postemotionellen Beginn der Erkrankung angeht, so ist zu 
sagen, daB er ebenso wie fiir Hysterie auch fiir Paralysis agitans spricht, 
von der wir wissen, daB sich sehr haufig die ersten Symptome auch 
bei den typischen prasenilen Formen im AnschluB an eine psychische 
Erregung zeigen. Beziiglich des Alters gedenke ich im folgenden noch 
den Nachweis zu fiihren, daB die Jugend der Patientin allein kein 
Hindemis fiir die Diagnose Paralysis agitans darstellt, aber ich muB 
allerdings sagen, daB der ebenerwahnte Fall nicht vollig einwandsfrei 
ist und eindeutigere Falle verlangt werden miissen. 

13. Ein im Jahre 1875 von Huchard veroffentlichter Fall von jugendlicher 
Paralysis agitans soil im Alter von 3 Jahren ohne bekannte Ursache begonnen 
haben; zur Zeit der Krankenhausbeobachtung war die Pat. 18 Jahre alt. Von 
erblicher Belastung und anderen Krankheiten lieB sich nichts ermitteln. Das 
wesentlichste Krankheitssymptom war ein vorwiegend auf den linken Arm be- 
schrankter Tremor, der in schnellen, kleinen, regelmaBigen S to Ben bestand, 
wobei die Hand unaufhorlich von rechts nach links und umgekehrt bewegt wurde. 
Der Trefnor war auch in der Ruhe vorhanden, nahm bei Erregung zu und horte 
nur im Schlafe auf. Auch die rechte Hand zeigte leichten Tremor, an den Beinen 
und besonders links wurde geringer Tremor nur beim Erheben aus der Ruhelage 
bemerkt. Dieses Zittem im rechten Arm und in den Beinen soli einige Zeit vor 
dem Eintritt ins Hospital viel erheblicher gewesen sein. Der Blick war starr, die 
Gesichtszuge unbeweglich, maskenartig; die Bewegungen erfolgten langsam, das 
Schreiben war erschwert, die Buchstaben unregelmaBig und zittrig. Beim Gehen 
kam sie schwer in Gang, ging dann aber mit etwas vomiibergebeugtem Korper 
ohne Schwanken. Die Intelligenz war gering und sie war sehr reizbar. Zuweilen 
bestand hysterisches Globusgefiihl. Manchmal klagte sie iiber neuralgieforme 
Schmerzen. Die Sensibilitat war ungestort. Der iibrige Befund war normal, von 
Muskelsteifigkeit wird nichts erwahnt. 

Der Autor selbst halt seinen Fall fiir eine sichere Paralysis agitans, 
da der Tremor alle charakteristischen Merkmale gezeigt und von dem 
Zittern der multiplen Sklerose und dem senilen Tremor deutlich zu 
unteracheiden gewesen ware. Auch Hysterie erklart er fiir ausge- 
schlossen, weil die Krankheit bereits im 3. Lebensjahre begonnen 
habe und das Zittem kein hysterisches sei. Trotz dieser Versicherung 
des Autors halt der Fall der Kritik nicht stand, ‘denn wir erfahren 
einerseits zu wenig Charakteristisches von der Symptomatologie und 
konnen andererseits die Hysterie nicht ausschlieBen, nachdem wir 
gehort haben, daB die Kranke an einem ausdriicklich als hysterisch 
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bezeichneten Globusgefiihl litt. Mindestens miiBte man, selbst wenn 
man den Beginn des Zitterns im 3. Lebensjahre als tatsachlich annehmen 
und das Zittem als Paralysis agitans auffassen wollte, sagen, daB zur 
Zeit der Untersuchung im 18. Lebensjahre eine Kombination mit 
Hysterie vorlag. Daher gehort dieser Fall jedenfalls zu den zweifel- 
haften. 

14. Eine von Pitts 1880 mitgeteilte Beobachtung von Paralysis agitans 
ahnlichem Zittem bei einem 8jahrigen Knaben hat sicher nichts mit wirklicher 
Paralysis agitans zu tun, da aus der genaueren Beschreibung des Zustandes ganz 
deutlich hervorgeht, daB es sich um eine voriibergehende funktionelle nervose 
(hysterische) Affektion bei einem Kinde handelte, dessen altere Schwester an 
Chorea minor litt. Eisenmedikation und Diat fiihrten Heilung herbei. 

15. 1882 teilte Buzzard die ausfuhrliche Krankengeschichte eines Falles 
von jugendlicher Paralysis agitans mit, der einen 22jahrigen Schloeser betraf und 
bei dem die ersten Zeichen der Krankheit 11 Monate vor der Aufnahme in die 
Klinik im Alter von 20—21 Jahren aufgetreten waren. Die Anamnese ergab keine 
erbliche Belastung, keine Lues oder sonstige Krankheiten. Er hatte in den Jahren 
vor der Erkrankung stark masturbiert und zur Zeit des Beginnes derselben ein 
aussehweifendes Leben in bacho et venere gefiihrt. Die Krankheit begann mit 
leichtem Zittem der rechten Hand, welches allmahlich zunahm und nach 3 Monaten 
so stark war, daB er seinen Beruf nicht mehr ausiiben konnte. 2 Monate spater 
wurde auch die linke Hand von dem Zittern befallen, und nach ein paar weiteren 
Monaten wurden auch die Beine davon ergriffen. Letztere zitterten nach seiner 
Angabe auch, wenn er saB. Wieder 2 Monate spater sollen Schluckstorungen, 
SpeichelfluB und Sprachstorung aufgetreten sein. Der mitgeteilte Befund ergab 
folgende krankhafte Symptome: Die Sprache ist dumpf und etwas undeutlich, 
hastig und verwaschen; deutlicher Tremor der Zunge; SpeichelfluB; Schluck- 
beschwerden; starrer Gesichtsausdmck („er kann die Stim nicht runzeln und 
kann willkiirlich nur etwas die Zahne zeigen. Dagegen zeigt er sie bei unwill- 
kurlicher Bewegung, z. B. wenn er lacht, sehr gut“). Im Sitzen besteht deutliches 
Zittem des Kopfes und der Arme, die in standiger ziemlich heftiger Bewegung sind, 
besonders der rechte. Das Zittem nimmt bei Erregung zu, wahrend cs geringer 
ist, wenn er ruhig sich selbst iiberlassen bleibt. Auch die Beine zeigten, wahrend 
er sitzt, bestandiges gleichmaBiges Zittern, welches in eine schnelle fuBklonus- 
artige Bewegung iibergeht, wenn er die Fersen anhebt, so daB der FuB nur auf 
dem Ballen ruht. (Passiv auslosbarer FuBklonus besteht nicht.) Der Gang ist 
schliirfend, mit voraiibergebeugtem Korper, es besteht Pro- und Retropulsion. 
Bei intendierten Handbewegungen hort der Tremor momentan auf, beginnt aber 
sofort nachher wieder. Er klagt iiber Steifigkeit in Armen und Beinen. Weitere 
Storungen bestehen nicht. 

Nach der ganzen Symptomatology und dem Verlauf kann wohl 
kein Zweifel bestehen, daB wir es in diesem Falle mit einer Paralysis 
agitans zu tun haben, die im Alter von 2C—21 Jahren begann und 
nach ca. 1 Jahr sich bereits zur vollen Hohe des typischen Krankheits- 
bildes entwickelt hatte. Fur die in diesem Falle so ausgesprochenen 
bulbaren Symptome gelten dieselben Ausfiihrungen, die im AnschluB 
an den folgenden Fall gegeben werden sollen. 

16. Rouvillois teilt eine unveroffentlichte Beobachtung Bards aus dem 
Jahre 1887 mit. Es handelte sich um einen 29jahrigen Zeichner, bei dem die 
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Krankheit im Alter von 24 Jahren begonnen haben soil. Erbliche Belastung lag 
nicht vor, jedoch war Pat. immer sehr nervos und leicht erregbar gewesen. Von 
emsteren Erkrankungen hatte er nur einen Typhus im Alter von etwa 25—26 Jahren 
durchgemacht, der angeblich leicht verlief und keine Folgen hinterliefi. Seine 
Krankheit fiihrte er auf Oberanstrengung beim Militardienst zuriick, und zwar 
habe er als erstes Zeichen derselben im Alter von 24 Jahren eine Schwaehe in den 
Beinen bemerkt; diese Schwaehe nahm 2 Jahre spater erheblich zu und ergriff 
auch die Arme, so dab er genotigt war, seinen Beruf aufzugeben, da er den Zeichen- 
stift nicht mehr halten konnte. Seitdem hatte sich die Krankheit immer mehr 
verschhmmert. Die Untersuchung ergab als Hauptsymptom ein fortwahrendes 
starkes rhythmisches Zittem der Hande, welches in der Ruhe ebenso hochgradig 
war wie bei willkurlichen Bewegungen. Bei psychischen Erregungen nimmt das 
Zittem zu. An den Beinen ist das Zittern geringer, und zwar links noch weniger 
ausgepragt als rechts. Der Daumen wird in Oppositionsstellung zu den iibrigen 
Fingem gehalten und macht eine rollende Bewegung mit denselben. Es bestehen 
Contracturen in alien vier Gliedem derart, dab er sich nicht bewegen kann, das 
Bett hiiten mub und gefiittert werden mub. Bei der Aufnahme hatte er noch gehen 
konnen; der Gang war unsicher und es bestand sehr deutliche Propulsion. Der 
Kopf ist vollig steif und jede Bewegung desselben ist unmoglich, auch jede mimische 
Bewegung ist unmoglich, mit Ausnahme einer kaum merklichen Bewegung der 
Lippen; das Kauen und Schlucken ist sehr erschwert, der Speichel lauft aus dem 
Munde. Die Sprache ist langsam, monoton. Die Zunge ist gelahmt und deutlich 
atrophisch, auch die Gesichtsmuskeln sind fast komplet gelahmt und es bestehen 
Atrophien im Bereich derselben (genauere Angaben uber die Verteilung dieser 
Atrophien fehlen). Die Muskelkraft ist merklich vermindert. Die Kniesehnen- 
reflexe sind gesteigert. Es besteht Doppeltsehen und Herabsetzung der Sehscharfe, 
sowie geringer Nystagmus. Der Kranke schwitzt stets sehr stark und klagt iiber 
starkes Hitzegeffihl, welches ihn veranlabt, sogar im Winter ohne Decke zu 
schlafen. In psychischer Beziehung ist eine gewisse Apathie und Gleichgfiltigkeit 
auffallig. Der fibrige Korperbefund ist normal, speziell auch die Sensibilitat. 

Es liegt hier ein Zustandsbild vor, wie es die Paralysis agitans in 
ihren Endstadien zuweilen bietet. Auffallend sind auch hier ebenso wie 
in dem vorigen Falle die bulbaren Symptome, die zwar zuw r eilen bei 
Paralysis agitans gefunden werden, aber, soweit ich die Literatur 
iiberschaue, fast nie zu einer atrophischen Lahmung, wie sie in diesem 
Falle seitens der Zunge und vielleicht auch der Gesichtsmuskeln vorlag, 
fuhrten. Dieses Fehlen der Atrophien in den Fallen mit bulbaren 
Symptomen hat die meisten Autoren und besonders die Franzosen 
veranlabt, keine eigentlichen bulbarparalytischen, durch eine Affektion 
der betreffenden Kemgebiete im Bulbus verursachten Zeichen hierin 
zu sehen, sondern sie als pseudobulbarparalytische Symptome anzu- 
sprechen. Demgegeniiber haben aber in neuerer Zeit sowohl Oppen- 
heim wie Bruns diese Erscheinungen als echte bulbare gedeutet und 
fur ihre Ansicht besonders den Ptyalismus, in dem sie eine wirkliche 
Hypersekretion von Speichel sehen, in Anspruch genommen. Der 
vorliegende Fall ware demnach eine sehr beweisende Stiitze der Auf- 
fassung dieser beiden Autoren. Neuerdings fand auch Kurt Mendel 
bei einem Kranken Oberlippe und Zunge besonders links etwas atro- 
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phisch und an der linken Oberlippe Herabsetzung der elektrischen 
Erregbarkeit ohne qualitative Anderung derselben. Jedenfalls ist es 
interessant, daB Beobachtungen von echten bulbaren Lahmungen mit 
Atrophien bei Paralysis agitans nicbt weiter vorliegen, wahrend pseudo- 
bulbare Erscheinungen, reap, bulbare ohne Atrophien, besonders bei 
weit vorgeschrittenen Fallen gar nicbt so selten sind, wie das die Mit- 
teilungen von Br u ns gezeigt haben; ich selbst sah innerhalb der letzten 
zwei Jahre in der Nervenklinik zu Halle 2 prasenile Falle mit pseudo- 
bulbarparalytischen Symptomen, von denen der eine auch durch 
Augenmuskelstorungen, ahnlich den von Vorkastner mitgeteilten, 
auffallt 1 ). 

In dem vorbegenden Falle laBt sich gegen die Diagnose wohl kaum 
etwas einwenden, hochstens konnte jemand den angedeuteten Nystagmus, 
das Doppeltsehen und die Steigerung der Patellarreflexe als Zeichen 
einer multiplen Sklerose deuten wollen; aber gesteigerte Kniesehnen- 
reflexe sind nichts Ungewohnliches bei der Paralysis agitans, und der 
Mangel aller anderen Symptome der multiplen Sklerose wurde diese 
Diagnose doch sehr gewagt erscheinen lassen, zumal der Nystagmus 
und das Doppeltsehen, wie ich hier nachtraglich bemerken muB, nur 
bei der ersten Untersuchung gefunden wurden und spater nicht mehr 
erwahnt werden. Wenn man die Schwache in den Beinen, mit der die 
Erkrankung des jungen Marines begann, als erstes Zeichen der Paralysis 
agitans auffassen will, so ist der Anfang derselben in das 24. Lebensjahr zu 
verlegen, anderenfalls kame spatestens das 26. Jahr dafiir in Betracht. 
Von einer gewissen Wichtigkeit fiir unsere spateren Erwagungen ist 
noch die Tatsache, daB der Kranke zur Zeit des Beginnes der Paralysis 
agitans an Typhus gelitten hat; leider ist aus den mitgeteilten Angaben 
des Patienten der genaue Termin und ein eventueller Zusammenhang 
dieser typhosen Erkrankung mit der Paralysis agitans nicht ersichtlich. 

17. Charcot stellte in seinen Lemons du Mardi am 12. Juni 1888 einen damals 
31 jahrigen Kranken mit Paralysis agitans vor, bei dem die Krankheit im Alter 
von 20 oder 26 Jahren begonnen hatte. Der Pat., dessen Vater Syphilitiker und 
spater geisteskrank war und dessen GroBmutter an Rheumatismus litt, hatte 
dreimal Gelenkrheumatismus gehabt und zeigte die ersten Symptome der Paralysis 
agitans im Ansehlusse an den dritten Anfall von Gelenkrheumatismus. Diese 
ersten Symptome bestanden nach Bechet in Steifigkeit zuerst des linken Beines, 
dann der ganzen linken Seite und schlieBlich auch der rechten. Charcot selbst 
sagt iiber die Anfangserscheinungen nur, daB die Krankheit zunachst jahrelang 
von mehreren Arzten als „spastische Paralyse“ angesehen wurde. Die Paralysis 
agitans auBerte sich im wesentlichen in einer auBerordentlich stark ausgepragten 
Rigiditat der ganzen Muskulatur, das Gesicht war starr, maskenartig, die Stirne in 
tiefe Querfalten gelcgt, die Augen weit geoffnet; er konnte diese Querfaltung der 
■Ntim nicht auf Befehl willkiirlich ausgleichen und die Augenbrauen nicht senken. 
Der Lidschlag war selten. Den Kopf bewegte er spontan fast gar nicht, auf Auf- 

*) Janischewsky hat neuerdings auch uber einen solchen Fall berichtet. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



IT. Willige: 


530 

forderung nur ganz langsam und mit sichtlicher Anstrengung. Auch die Augea- 
bewegungen waren sehr langsam und selten, daher dor Blick starr. Der Kopf 
und der Rumpf wurden nach vom gebeugt gehalten, wahrend die Arme in den 
Ellenbogengelenken und die Bcine in den Kniegelenken gestreckt gehalten wurden. 
so dafi Arme und Beine beim Stehen und Gehen gleichsam unbewegliche Stangen 
bildeten. Es bestand Propulsion und Retropulsion, Neigung zu fortwahrendem 
Lagewechsel und starkes Hitzegefiihl. Die Schrift war gut leaerlich, die Schrift- 
ziige bei genauer Betrachtung etwas zitterig. Im iibrigen war ein Tremor nicht 
deutlich wahmehmbar, aber doch zeitweise bei scharfer Beobachtung sowohl 
in der Ruhe wie bei Bewegungen zu konstatieren. Die grobe Kraft war nicht 
herabgesetzt. 

Dieser beriihmte und in der franzosischen Literatur wiederholt 
publizierte Fall bietet auBer dem friihen Beginn der Erkrankung nooh 
dadurch Interesse, daB im Gegensatz zu der so hochgradigen Muskel- 
steifigkeit das Zittem fehlte oder doch so gering war, daB man den 
Fall mit Recht als Paralysis agitans sine agitatione bezeichnen kann. 
Femer ist die gestreckte Haltung der Arme und Beine eine vom gewohn- 
lichen Typus abweichende Eigentiimlichkeit dieses Falles, welelie 
jedoch an der Diagnose nicht irremachen kann, da dieser Extentions- 
typus zwar selten, aber doch absolut einwandsfrei bei echter Paralysis 
agitans beobachtet worden ist, wobei dann meistens nicht nur die 
Extremitaten, sondem auch Kopf und Rumpf gestreckt gehalten 
wurden. Das von Charcot besonders hervorgehobene Fehlen der 
Lahmung in diesem Falle ist nach unseren heutigen Erfahrungen 
nichts Ungewohnliches. Charcot selbst macht schon darauf aufmerk- 
sam, daB eine eigentliche Lahmung in vielen Fallen von Paralysis agitans 
nicht vorliegt, und schlagt deshalb — meines Wissens als Erster — 
bei der Besprechung des in Rede stehenden Falles vor, statt Paralysis 
agitans Parkinsonsche Krankheit zu sagen, was sehr einleuchtend 
erscheinen muB angesicht3 derartiger FMle, bei denen die beiden 
namengebenden Symptome, da« Zittem und die Lahmung, fehlen. 

Dieser Charcotsche Kranke ist iibrigens einer der wenigen Falle von 
Paralysis agitans im jugendlichen Alter, bei denen wir auch fiber den 
weiteren Verlauf der Krankheit genau unterrichtet sind, da er bald 
nach der Vorstellimg durch Charcot als unheilbar Kranker nach 
Bicetre fiberftihrt wurde, wo er noch heute lebt und in arztlicher Be¬ 
obachtung und Behandlung steht. Zweimal, 1905 und 1910, wurde er 
seither von Roussy in der Pariser Neurologischen Gesellschaft vor- 
gestellt, um die gfinstige Wirkung der Scopolamininjektionen bei Para¬ 
lysis agitans zu illustrieren. 1905 bestand deutliches bilaterales Zittem 
seit ca. 3 Jahren, starke Steifigkeit, extreme Langsamkeit aller Be¬ 
wegungen, typische Korperhaltung, wobei jedoch, wie zur Zeit der 
ersten Vorstellung durch Charcot, die Arme gestreckt gehalten 
wurden, hochgradigste Propulsion. Dieselben Symptome waren auch 1910 
noch vorhanden, nur konnte Roussy mitteilen, daB sie seit 5 Jahren 
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jedesmal nach Scopolamininjektionen (zurzeit 2 mg pro die, wodurch 
immer voriibergehende Vergif tungserscheinungen hervorgerufen wurden) 
iiir 12—18 Stunden so erheblich gebessert wurden, daB der Kranke im 
Hofe der Anstalt spazieren gehen konnte, wahrend er ohne diese Be- 
handlung dauernd liegen oder sitzen muBte. Demnach hat bei diesem 
Kranken eine sehr langsame Steigerung der Paralysis-agitans-Symptome 
stattgefunden und ist insbesondere das anfangs nur minimal vorhandene 
Zittem erst nach 15 Jahren deutlich in die Erscheinung getreten. Das 
Alter des Kranken zur Zeit des Beginnes der Krankheit steht nicht 
ganz fest, da es von den mindestens sechs franzosischen Autoren, 
die den Fall veroffentlicht haben, verschieden angegeben wird, und 
zwar schwanken die Angaben zwischen 20 und 26 Jahren. Bei sorg- 
faltiger Erwagung aller mitgeteilten Tatsachen, die ich hier nicht im 
einzelnen erortern will, kommt man zu dem Schlusse, daB etwa im 
24. Lebensjahre die Paralysis - agitans - Symptome deutlich hervor- 
getreteri sind. 

18. Von Martha wurde 1888 in einer These ein Fall von jugendlicher Para¬ 
lysis agitans mitgeteilt, der eine 29jahrige Frau betraf, welche bis zum Beginn 
der Erkrankung im 26. Lebensjahre — 3 Jahre vor der Aufn&hme in die Klinik — 
gesund gewesen war. Die Kranke war nach einem heftigen Schrecken (ihr Mann 
wollte sie schlagen) von einem Zittem des linken Armes befallen worden, dem sich 
4 Monate spater der rechte Arm und schlieBlich auch die unteren Extremitaten 
anschlossen. Ein Jahr nach Beginn der Krankheit trat eine allmahlich zunehmende 
Steifigkeit der Glieder und des Rumpfes, starkes Hitzegefiihl, bestandiger Speichel- 
fluB und habituelle Obstipation auf. AuBerdem hatte sie von Zeit zu Zeit Anfalle 
von Bewufitseinsverlust, nach denen sie einige Tage noch halb benommen blieb. 

Der Untersuchungsbefund ergab allgemeines Zittern mit Ausnahme des Kopfes; 
das Zittem bestand in kleinen koordinierten Bewegungen; besonders charakte- 
ristisch war das Zittem der Finger; es wurde bei willkiirlichen Bewegungen ge- 
ringer und horte im Schlafe ganz auf. Auch die Muskelsteifigkeit war eine all- 
gemeine und sehr ausgepragte, so daB man z. B. nur mit groBer Miihe Beuge- und * 
Streckbewegungen ausfuhren konnte. Das Gesicht war maskenartig und die 
Muskulatur desselben fast vollig unbeweglich. Der Rumpf wurde halb gebeugt, 
der Kopf nach vom geneigt gehalten. Es bestand deutliche Pro- und Retropulsion. 

Die grobe Kraft war nicht herabgesetzt. Zuweilen traten apoplektiforme (?) 
und epileptiforme Anfalle auf mit BewuBtlosigkeit, Zuckungen, erschwerter 
Atmung, Kongestionen, Schaum vor dem Munde; nach den Anfallen blieb sie 
1—2 Tage in einem fast komatosen Zustande, dann erholte sie sich wieder und es 
blieben keine Folgen des Anfalles zuriick. In einem solchen Anfalle starb sie 1887 
und bei der Sektion fand sich makroskopisch nichts im Gehim und Riickenmark. 

Die mikroskopische Untersuchung wurde leider nicht ausgefiihrt. 

Dieser Fall ist von Wichtigkeit fur unser Thema, da ein dia- 
gnostischer Irrtum als ausgeschlossen angesehen werden kann und 
es sich 8cheinbar um eine echte, genuine Paralysis agitans handelte, 
die bei einer 26jahrigen Frau auftrat, in relativ kurzer Zeit alle Ex¬ 
tremitaten und auch den Rumpf eigriff und in einem epileptiformen 
Anfalle nach wenigen Tagen zum Tode fiihrte. Die sog. symptomische 
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Paralysis agitans kairn nicht in Frage kommen, da niohts im klini- 
schen Bilde darauf hinweist und auBerdem der negative makroskopische 
Sektionsbefund dagegen spricht, weil man doch fiir diese Form der 
Paralysis agitans irgendeinen groBeren Herd im Gehim fotdem muB. 
Sehr auffallend und auBerst selten bei Paralysis agitans beobaehtet 
sind aber die epileptischen Krampfanfalle. AuBer in diesem Falle 
finde ich ihr Vorkommen in der Literatur nur bei Gowers erwahnt, 
der sie bei einer 59jahrigen Kranken gleichzeitig mit dem Beginn der 
Paralysis agitans auftreten sah; er halt sie fiir eine Komplikation der 
Paralysis agitans. Der von Bourhilet mitgeteilte Fall vom Auftreten 
einer Paralysis agitans bei einer dementen Epileptischen hat ebenso 
wie der kiirzlich von Goldstein und Gobilovici publizierte, die bei 
einer Basedowkranken Paralysis agitans beobachteten, wohl nur den 
Wert einer Kuriositat, trotz der weitgehenden pathogenetischen 
Schliisse, die von einigen Autoren aus dem hochst seltenen kombi- 
nierten Vorkommen der Paralysis agitans mit der Basedowsohen 
Krankheit gezogen worden sind. In unserem Falle spricht alles, die 
Art der Krampfe, das Alter der Patientin, der anatomische Befund 
dafiir, daB eine genuine Epilepsie vorlag, als zufallige Kombination 
bei einer jugendlichen Paralysis agitans. DaB eine derartige Kom¬ 
bination bei Paralysis agitans so selten beobaehtet wird, liegt wohl 
einfach daran, daB die an und fiir sich seltene Krankheit ja meist in 
ein Alter fallt, welches fiir die genuine Epilepsie kaum in Betracht 
kommt. Auch diese Erwagung stiitzt die Annahme, daB wir es hier 
lediglich mit einem zufalligen Zusammentreffen der beiden Krank- 
heiten zu tun haben. 

19. Ein Fall von Greidenberg, den er unter dem Titel „Zur Kasuistik 
der mannlichen Hysterie“ 1888 veroffentlichte, war mir, da er im russischen 
, Wratsch erschienen ist, leider nur durch das Referat bei Bechet zuganglich. 
Es handelte sich um einen 21 jahrigen Soldaten, der von Jugend auf fiir schwach- 
sinnig gait und mit 19Vs Jahren in unmittelbarem AnschluB an einen heftigen 
Schreck an Schiittellahmung erkrankt war. Die Symptome, die zu dieser Diagnose 
fiihrten, bestanden in nach vom gebeugter Rumpf- und Kopfhaltung, Schreib- 
stellung der Hande, bestandigem gleichmaBigem, ziemlich schnellem Zittern im 
ganzen Oberkorper, besonders im rechten Arm (der Tremor horte im Schlafe 
vollig auf, nahm bei Spontanbewegungen zu), Steifigkeit der von dem Zittern 
befallenen Muskulatur. Als hyBterische Krankheitszeichen werden mitgeteilt: 
Aufhebung der Schmerzempfindlichkeit am ganzen Korper, einschlieBlich der 
Schleimhaute, Verlust des Geruchsvermogens, Herabsetzung des Geschmackee 
und Herabsetzung des Gesichtes und Gehores links. Die Krankheitserscheinungen 
hatten sich verschlimmert, als er zum Militar eingezogen werden sollte. Abgesehen 
von beschrankter Intelligenz und deprimierter Gcmiitsstimraung war sonst nichts 
Pathologisches nachweisbar. 

Ob es sich in diesem Falle um eine Kombination der Paralysis 
agitans mit hysterischen Symptomen handelt, wie Greidenberg an- 
nimmt, oder umgekehrt, also um die hysterische Imitation der Para- 
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lysis agitans, lafit sich mangels einer eingehenden Krankengeschichte 
nicht mit Sicherheit entscheiden, jedoch ist das letztere das Wahr- 
scheinlichste. 

20. Ein in der Literatur oft erwahnter Fall ist der von Hadde n im Jahre 1890 
publizierte, der einen damals 28 Jalire alten Schuhmacher betraf. Die hereditaren 
Verhaltnisse bo ten nichts Besonderes. Der Kranke selbst hatte im Alter von 
2 Jahren einen Anfall von „infantiler Paralysis 41 und mit 15 Jahren Typhus 
gehabt. Mit 25 Jahren hatte er nach seiner Angabe an einem akuten Gelenk- 
rheumatismus gelitten und 3 Monate spater begann ein Tremor der linken Hand, 
der sich allmahlich verschlimmerte. Im Status wird starrer Gesichtsausdruck 
und leichte Mitbewegung des Mundes beim Sprechen erwahnt und dann der Befund 
am linken Arm geschildert. Dieser Arm wurde im Ellenbogengelenk leicht gebeugt 
gehalten, der Unterarm befand sich in Mittelstellung zwisehen Pro- und Supination, 
der gauze Arm machte rhythmische Abduktions- und Adduktionsbewegungen, die 
Metacarpophalangeal- und die Phalangealgelenke waren leicht gebeugt, die Finger 
machten bestandige „Auf- und Zubewegungen“, die bei Erregung starker wurden; 
im Handgelenk wurden abwechselnde Beuge- und Streckbewegungen gemacht. 
Bei intendierten Bewegungen lieB der Tremor zun&chst etwa nach, kehrte aber 
schon wahrend der Ausfuhrung der Bewegung wieder. Wahrend des Schlafes, 
horte der Tremor auf. Die WiUkiirbewegungen des linken Armes erfolgten langaam, 
ohne daB die grobe Kraft erheblich herabgesetzt war. Sensibilitatsstorungen 
fehlten. Der iibrige Korper war frei von Tremor. Die Patellarreflexe waren 
schwach. Es bestand beiderseitiger Pes-valgus. Der Gang war nur durch ein 
Hinken mit dem rechten Beine gestort, von dem noch gesagt wird, daB es er¬ 
heblich geschadigt war ohne Bevorzugung bestimmter Muskelgruppen. (Wahr- 
scheinlich sind mit dieser Schadigung des rechten Beines die Beste der in der 
Anamnese erwahnten Kinderlahmung gemeint.) Von Muskelrigiditat ist nicht 
die Rede, wohl aber wird noch hervorgehoben, daB Kopf und Rumpf nicht nach 
vom gebeugt waren. 

Hadden selbst ist uberzeugt, daB sein Fall eine wirkliche Para¬ 
lysis agitans war und fiigt hinzu, daB diese Ansicht auch von den 
anderen Arzten geteilt sei. Ohne weiteres kann man sich dieser Diagnose 
wohl nicht anschlieBen. Wahrscheinlich ist dieser Fall dem unter 4. 
besprochenen Leydenschen Falle an die Seite zu stellen und als sympto- 
matische Paralysis agitans anzusehen, denn der Umstand, daB der 
Tremor auf den linken Arm beschrankt war und von sonstigen Parkin- 
sonschen Symptomen nur der starre Gesichtsausdruck vorhanden war, 
lafit doch sehr an eine Herderkrankung denken; vielleicht lag auch ein 
Thalamustumor vor. Jedoch sind das, angesichts jedes weiteren 
Anhaltspunktes in diesem Falle, uber dessen Verlauf wir leider infolge 
seines baldigen Austrittes aus dem Krankenhause nichts erfahren, nur 
Vermutungen. Die Paralysis-agitans-Symptome dieses Falles mit der 
Kinderlahmung in Zusammenhang zu bringen, scheint mir, in Riick- 
sicht auf den Beginn derselben, nicht anhangig zu sein, zumal ja die 
Reste der Kinderlahmung offenbar am rechten Bein vorhanden waren. 

21. 1892 veroffentlichte Sch&fer Stoffwechseluntersuchungen in einem Fall 
von nicht typischer Paralysis agitans bei einem 25jahrigen Kranken, von dem 
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wir anamnestisch nur erfahren, daB eine Schwester an der gleichen Krankheit 
in der Jenenser Klinik starb. Von der Symptomatologie wird nur mitgeteilt, daB 
an alien Korperteilen unwiilkurliche Bewegungen bestanden (100—150 in der 
Minute), daB diese Bewegungen auch bei volliger Rube vorhanden waren und in 
der Erregung starker wurden, dagegen im Schlaf ganz aufhorten. Die willkur- 
lichen Bewegungen wurden durch unwiilkurliche Zwischenbewegungen unter- 
brochen, so daB eine scheinbare Ataxie entstand. AuBer dieeen Bewegungen 
bestand hochgradige Herabsetzung der groben Kraft aller Extremitaten, besonders 
der Beine und starke Atrophie der paretischen Glieder. 

Der Ansicht des Verfassers, daB hier nicht das ganz typische Bild 
der Paralysis agitans vorlag, kann man nur beipflichten und seine 
Bemerkung, daB Symptome der Chorea hereditaria mit im Spiele 
waren, laBt sich wohl dahin erweitem, daB man iiberhaupt die chro- 
nische Chorea in diesem Falle fiir wahrscheinlicher halt als eine Para¬ 
lysis agitans. 

22. Unter den von Bechet 1892 mitgeteilten Fallen von Paralysis agitans 
mit vom gewohnlichen Typus abweichenden Haltungsanomalien findet sich der 
Fall einer 30jahrigen Frau, bei der die ersten Krankheitszeichen sich im Alter 
von 26 Jahren zeigten. Hereditare Belastung lag nicht vor; als Kind hatte sae 
zweimal Krampfe gehabt, war dann gesund gewesen (einmal Abort mit starker 
Blutung). An fangs fuhlte sie in der linken Hand und im linken Arm eine Steifig- 
keit und Schwache, die nach der Arbeit starker wurden, der Daumen zitterte 
maBig und dieser Tremor ergriff allmahlich die ganze linke Hand. 2 Jahre nach 
diesen ersten Symptomen wurde nach einem heftigen Schreck der ganze linke Arm 
und allmahlich auch das linke Bein von dem Tremor befallen. SchlieBlich tr&t 
auch in Hals und Kopf Steifigkeit auf. Status: Rumpf leicht nach vorn gebeugt, 
Kopf nach rechts und etwas nach hinten geneigt, so daB das Kinn nach links 
und der Blick nach links und oben gerichtet ist. (Kopfhaltung eriimert sehr an 
Torticollis.) Diese Kopfhaltung kann willkurlich fiir ganz kurze Zeit korrigiert 
werden, bei passiver Korrektur zeigt sich deutlicher Widerstand, der sich aber 
iiberwinden laBt. Stemo-cleido-mastoideus und Trapezius 6ind hart und gespannt 
Der Kopf zittert nur wenig. Der linke Arm wird etwas abduziert und im Ellen- 
bogen halb gebeugt gehalten, auch das Handgelenk und die Finger sind halb 
gebeugt, der Daumen liegt dem Zeigefinger an, den er fortwahrend reibt, der ganze 
Arm zittert, und zwar ununterbrochen, auch in der Ruhe, wahrend das Bein nur 
zittert, wenn die Pat. aufgeregt ist; die Schwingungen sind wenig ausgiebig, be- 
tragen etwa 5 in der Sekunde; das Zittem verringert sich bei willkurlichen Be¬ 
wegungen etwas, hort nur im Schlaf ganz auf. Beim Gehen bilden Kopf und Rumpf 
gleichsam eine starre unbewegliche Masse, und die Beugung des Rumpfes und die 
Drehung des Kopfes ist noch starker als in der Ruhe. Auch das Bein ist beim Gange 
gebeugt, der FuB schleift am Boden, es besteht deutliche Propulsion. Der Gesichts- 
ausdruck ist noch nicht maskenartig, nur in letzter Zeit etwas weniger beweglich. 
Die Pat. hat das Bediirfnis, fortwahrend die Lage zu wechseln; der Schlaf ist 
unruhig. Sensibilitatsstorung und Gesichtsfeldeinengung besteht nicht. 

Der Verfasser halt einen Zweifel an der Richtigkeit der Diagnose 
vielleicht noch fiir erlaubt, obwohl Symptomatologie und Verlauf 
fiir Paralysis agitans sprechen und er selbst iiberzeugt ist, daB ee 
sich wirklich um eine solche handelte. Meiner Ansicht nach gehdrt 
dieser Fall zu den nahezu vollig einwandfreien Fallen jugendlicher 
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Paralysis agitans und ich glaube, daB man selbst bei kritischer Priifung 
der Symptoms nicht zu einer anderen Diagnose gelangen kann; aller- 
dings bleibt zu beachten, daB nur die eine Seite befallen war. 

23. Eine von Bechet 1892 mitgeteilte Beobachtung Boinets sei hier kurz 
erwahnt. Bei einem 30jahrigen Manne waren nach verschiedenen fieberhaften 
Erkrankungen in den Tropen (Intermittens) zunachst nervosa Anfalle mit Be- 
wuBtseinsverlust aufgetreten, dann rhythmische Bewegungen des Kopfes, Zuckun- 
gen im Gesicht und Tremor des linken Armes. Spater traten auch im rechten Arm 
Zuckungen bei Bewegungen auf und es bestand Pro- und Retropulsion. Muskel- 
rigiditat scheint nicht vorhanden gewesen zu sein. Dagegen lagen deuthche 
hysterische Symptome vor, namlich Hemianasthesie der linken Korpereeite, 
Herabeetzung des Horvermogens links, leichte Amblyopic und Einschrankung 
des Gesichtsfeldes des linken Auges, Fehlen des Rachenreflexes. Die Behandlung 
brachte eine schnelle Besserung der Erkrankung. 

Da die hysterischen Erscheinungen hier durchaus im Vordergrunde 
stehen und, wie es scheint, auch zuerst (Anfalle) aufgetreten sind, muB 
man diesen Fall als Hysterie mit Paralysis-agitans-ahnlichen Symptomen 
bezeichnen, zumal nicht einmal das Zittem ein charakteristischer 
Parkinsontremor war und die Rigiditat fehlte. 

24. Lannois schildert 1894 eine Paralysis agitans bei einem Manne, der 
zur Zeit der Untersuchung 18 Jahre alt war. Er stammte aus gesunder Familie, 
war im Alter von 3 Jahren einmal krank gewesen und hatte mit 11 Jahren zu 
gleicher Zeit mit zweien seiner Briider eine akute Krankheit (nach Lannois’ 
Ansicht Masem oder Roteln) durchgemacht. Im Alter von etwa 12 Jahren trat 
ohne besondere Ursache ein Zittem auf, welches allmahlich zunehmend ununter- 
brochen angehalten hatte. Der Untereuchungsbefund ergab zunachst einen auf- 
faUenden korperlichen und geistigen Infantilismus (Aussehen, GroBe, Benehmen, 
Intelligenz, Geschlechtsorgane wie die eines Zwolfjahrigen). Er hinkt etwas beim 
Gehen, und zwar ist das linke Bein ein wenig kiirzer als das rechte. Die Arme 
nebst Handen und Fingem, sind von einem regelmaBigen, schnellen rhythmischen 
Zittem ergriffen, dessen Schwingungen 8—9 in der Sekunde betragen und das 
sich bei Erregungen steigert, durch willkiirliche Bewegungen abgeschwacht wird, 
in der Ruhe fortbesteht und nur im Schlafe ganz aufhort. Auch an den Beinen 
findet sich dasselbe Zittem, das besonders deutlich an den Zehen hervortritt, 
wenn der Kranke im Bette liegt. Am Kopf besteht nur fortgeleitetes, kein selb- 
standiges Zittem. Beim Stehen und Gehen zeigt er die fur Paralysis agitans 
typische Korperhaltung. Der Rumpf ist leicht nach vora gebeugt, die Arme hangen 
herab, die Hande stehen in Supinationsstellung, der Daumen in Opposition gegen 
die iibrigen Finger, das Gesicht ist starr, der Blick geradeaus gerichtet. Der Pat. 
klagt uber starkes Hitzegefuhl im ganzen Korper, welches ihn besondere nachts 
qualt, so daB er oft die Bettdecke fortwirft. Die Sprache ist etwas langsam. 
Sonstige Storungen bestehen nicht, insbesondere ist die Sensibilitat vollig intakt 
und es fehlt jedes hysterische Symptom. Von Rigiditat wird nichts erwahnt. 

Lannois sagt zum SchluB, daB die Diagnose leicht gewesen sei 
und daB alle Arzte, die den Patienten sahen, dieselbe gestellt hatten, 
da die Symptome so deutlich und charakteristisch waren, daB kein 
Zweifel moglich gewesen sei. Die hochgradige Entwicklungsstorung des 
Kranken, die man wohl am besten als Infantilismus bezeichnen kann, 
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ist nach Lannois’ Ansicht durch dieselbe Ureache entstanden, die 
auch die Schiittellahmung hervorgerufen habe, da der Patient auf 
der Entwicklungsstufe eines etwa Zwolfjahrigen stehen geblieben und 
zu derselben Zeit auch von dem Zittem befallen sei; er sei gewisser- 
maBen infolge dieser Schadlichkeit seit seinem 12. Lebensjahre wie 
,,erstaiTt“ geblieben. In Ermangelung einer anderen Ureache und weil 
der Beginn des Zittems nahezu in dieselbe Zeit fiel, nimmt Lannois 
die im Alter von 11 Jahren durchgemacliten Masem oder Roteln als 
atiologischen Faktor vermutungsweise in Anspruch. Wenn man die 
Symptomatologie dieses Falles unbefangen priift, kann man der An¬ 
sicht des Autore, daB es sich um Paralysis agitans handelte, zustimmen, 
obwohl es wunschenswert gewesen ware, iiber einige Punkte z. B. 
den Gang und die Muskelrigiditat nahere Auskunft zu erhalten. DaB 
letztere vorhanden war und nicht etwa ein Fall ohne Rigiditat vorlag. 
scheint mir aus der Schilderung der Korperhaltung und des Gesichts- 
ausdruckes hervorzugehen, wenn auch die Tatsache, daB beim Gehen 
und Stehen die Arme herabhingen, eine Abweichung vom gewohn- 
lichen Typus daretellt und darauf schlieBen laBt, daB die Armmusku- 
latur frei von Steifigkeit war. Bedenkt man ferner, daB bei den kasuisti- 
schen Mitteilungen iiber Paralysis agitans sehr haufig die Muskelrigiditat 
nicht ausdriicklich und eingehend geschildert wird, da sie vielen Autoren 
offenbar als etwas Selbstveretandliches erecheint, ohne daB man deshalb 
diese Falle fiir diagnostische Irrtiimer oder fur Paralysis agitans ohne 
Rigiditat halten darf, so kann man auch den vorliegenden Fall nicht 
deshalb ablehnen, weil dieses Symptom nicht speziell hervorgehoben ist, 
zumal es schwierig ist, das geschilderte Kranklieitsbild einer anderen 
Krankheitsform zuzurechnen, nachdem die Hysterie ausdriicklich aus- 
geschlossen wurde. Immerhin liegt die Moglichkeit vor, daB es sich 
um die Reste einer in der Kindheit durchgemachten Himerkrankung 
handelte. 

26. Unter dieser Nummer sei nur der Vollst&ndigkeit halber ein Fall von 
Fioupe registriert, mit Beginn der Erfertmkung im Alter von 16—16 Jahren. 
Er wird In der Literatur mehrfach (zuerst, soweit ich sehe, von Lannois) zitiert, 
aber stets ohne Quellenangabe; auch findet man ihn nirgends referiert, so daB er 
sich der Beurteilung entzieht. 

26. Sachs berichtet 1897 und 1898 (siehe Literaturverzeichnis) fiber den- 
selben Fall von jugendlicher Paralysis agitans 1 ). Es handelt sich um einen jungen 
Mann, der im Alter von 6 Jahren nach einem Fall an kurzdaueroder BewuBt- 
losigkeit, Krampfen und vorfibergehender Parese der Beine gelitten hatte, dann 
gesund gewesen war und sich normal entwickelt hatte bis zu seinem 16. Lebens¬ 
jahre, wo nach einem mit heftigem Schreck verbundenen Fall von einem Wagen 
die ersten Symptome der Schiittellahmung sich zeigten. Sie bestanden in Zittern 
des linken Beines, dann auch des linken Armes und nach 5 Monaten war das 

’) Dieser Fall ist laut personlicher Mitteilung identisch mit dem von Wiener 
1893 unter dem Titel: Paralysis agitans in a boy of seventeen years beschriebenen. 
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Zittem auch auf die rechte Seite iibergegangen. Im Alter von 18 Jahren untereuchte 
Sachs den Kranken zum ersten Male und fand neben vaaomotorischen Storungen, 
die nicht naher beschrieben werden, maskenartigen Gesichtsausdruck, rhyth- 
mischen Tremor der Hande, Beine und des Kopfes, langsame Sprache, alles „ganz 
genau wie bei einem an Paralysis agitans Leidenden u . Wahrend der Beobachtung 
entwickelten sich charakteristischer lateraler Nystagmus, betrachtliche Steigerung 
der Reflexe, Lahmung des weichen Gaumens; die Sprache wurde skandierend. 
Dabei blieb der typische Parkinsonsche Tremor unverandert besfehen und es 
gesellte sich noch deutliche Pro- und Retropulsion hinzu, die Hande nahmen die 
fur Paralysis agitans charakteristische Haltung an und es traten „Contracturen“, 
besonders in den Armen, auf, die genau denen bei der senilen Form der Schuttel- 
lahmung glichen. Sachs hat den Kranken bis zum 22. Lebensjahre beobachtet 
und es hat sich nichts weiter an dem Krankheitsbilde geandert. Er glaubt, daB 
es sich nicht um eine zufallige Kombination der Paralysis agitans mit der mul- 
tiplen Sklrose handelt, sondem daB beide Krankheiten in naherer Beziehung 
zueinander stehen, daB die Schiittellahmung, wenn sie bei jugendlichen Individuen 
auftritt, gewisse Modifikationen erfahrt, welche sie der multiplen Sklerose nahe- 
stellen. 

27. Da mir ein zweiter ahnlicher Fall von Sachs im Original nicht zuganglich 
war, kann ich iiber ihn nur nach Referaten urteilen. Ungefahr im Alter von 
28 Jahren erkrankte eine bis dahin gesunde Frau, deren Vater an Tabes gestorben 
war, nach einer heftigen Erregung an einem Zittem der rechten Hand und des 
rechten Armes, welches in der Ruhe nur gering war und bei wiUkiirlichen Be- 
wegungen sehr viel starker wurde; die Reflexe am rechten Arm waren gesteigert, 
sonst lieB sich zunachst nichts Krankhaftes feststellen. Ein Jahr spater war der 
Tremor der rechten oberen Extremitat ein konstanter geworden, auch der Kopf 
und die Lippen zitterten etwas, das Gesicht hatte einen maskenartigen Ausdruck 
angenommen und es bestand eine Neigung zum VorwartsschieBen. Dann ging 
das Zittem zunachst auf das rechte Bern iiber und nach einem weiteren Jahr 
bestand ein typischer Ruhetremor aller vier Extremitaten, am starksten in der 
rechten Hand, eine gewisse Contractur der rechten Hand, maskenartiger Gesichts¬ 
ausdruck und deutliche Propulsion. 

DaB wir hier in beiden Fallen das Symptomenbild der Paralysis 
agitans vor uns haben, kann keinem Zweifel unterliegen, ebensowenig, 
daB bei dem ersten Falle spater Krankheitszeichen hinzugetreten sind, 
die wir sonst vorwiegend bei der Sclerosis multiplex sehen, w ahrend in 
dem zweiten Falle umgekehrt anfangs Symptome vorlagen, die an 
multiple Sklerose denken lieBen und sich schlieBlich zu dem Bilde der 
Paralysis agitans fortentwickelten. Diese Feststellung mag vorlaufig 
genugen, da ich spater noch auf diese Falle naher eingehen muB. 

28. 1898 berichtet Stewart, daB unter 28 selbetbeobachteten Fallen einer 
gewesen sei, bei dem die ersten Symptome der Paralysis agitans im Alter von 
22 Jahren begonnen hatten. Die Krankengeschichte wird nicht mitgeteilt, so daB 
sich ein weiteres Eingehen auf diesen Fall eriibrigt. 

29. In seiner Arbeit iiber die Veranderungen der Haut bei Paralysis agitans 
erwahnt Frenkel 1899 ganz kurz einen 41jahrigen Mann, der eine sehr schwere 
Schiittellahmung hatte, die seit 21 Jahren bestand, also im 20. Lebensjahre be¬ 
gonnen hatte. Da nahere Angaben iiber Beginn, Verlauf und Symptome fehlen 
Und Frenkel nur die von ihm beechriebenen Hautveranderungen, die auch hier 
vorhanden waren, schildert, so bietet dieser Fall fur uns kein weiteres Interesse. 
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30. Siehr veroffentlichte in seiner Dissertation 1899 die ausfiihr lichen 
Krankengeschichten zweier Falle von jugendiicher Paralysis agitans, die er selbst 
beobachtete und die Schwester und Bruder betrafen. Die Mutter dieser Kranken 
war hysterisch, sonst ist die Hereditat belanglos. Die Schwester hatte sich normal 
entwickelt, war auBer an Masem nie krank gewesen, bis sie im 16. Lebensjahre 
ohne besondere Ursache an leichtem Zittem der rechten Hand erkrankte. Das 
Zittem ging allmahlich auf das rechte Bein, dann auf die linke Hand und das 
linke Bein iiber und es gesellte sich eine immer mehr zunehmende Schwache, 
Steifigkeit und Unbeholfenheit hinzu, so daB sie zur Zeit der Untersuchung durch 
Siehr bereits dauemder Pflege und Wartung bedurfte. Sie war damals (1899) 
28 Jahre alt. Sie klagte iiber Mattigkeit, Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl und 
Schlaflosigkeit. Der Befund ergab als Hauptsymptom Ruhetremor der Hande und 
Arme, in geringerem Grade auch der Beine. Im Gesicht, am Kinn und um die 
Mundwinkel sowie in der Schlafengegend war gleichfalls rhythmischer Tremor 
vorhanden, ebenso zitterte die Zunge etwas. Der Tremor bestand zuweilen auch 
im Schlafe in geringer Intensitat fort, er war unmittelbar nach dem Schlafe fiir 
kurze Zeit verschwunden, nahm bei Aufregungen und gegen Abend stark zu. 
An den Handen, besonders rechts, fanden sich Deformitaten, derart, daB die 
Grund -und Nagelphalangen gebeugt, die Mittelphalangen hyperextendiert ge- 
halten wurden. Die Muskulatur der Hande, Arme und Beine war rigide. Der 
Kopf wurde nach links geneigt gehalten, das Kinn war der Brust genahert, der 
Gesichtsausdruck war starr. Gehen und Stehen konnte nicht gepruft werden„ 
da die Kranke zu schwach dazu war, jedoch soli friiher ein „Trieb zum Vorwarts- 
laufen“ beobachtet worden sein und sie soli oft vorniiber gefaUen sein. Die Sprache 
war zwar deutlich, aber sehr langsam und leise. Im iibrigen war der Untersuchungs- 
befund normal, nur der psychische Zustand bot noch etwas Krankhaftes insofem, 
als die im allgemeinen apathische und deprimierte Kranke gelegentlich starke 
Aufregungszustande zeigte, in denen sie gegen ihre Umgebung sehr heftig wurde. 

31. Der zweite von Siehr beobachtete Fall war der Bruder der cben ge- 
schilderten Patientin. Er hatte als Kind an Masem und Diphtherie gelitten, war 
dann bis zu seinem 13. Lebensjahre gesund gewesen, war aber stets, ebenso wie 
seine Schwester, viel Kummer und Aufregungen ausgesetzt, wahrscheinlich in- 
folge der ungliicklichen Ehe der Eltem. Im 13. Lebensjahre anderte sich angeblich 
seine Stimme, die Sprache wurde undeutlich und schnarrend und blieb so bis 
zum 18. Lebensjahre, wo sie langsamer und noch undeutlicher wurde; zugleich 
stellte sich jetzt eine gewisse Schlafsucht und leichte Ermiidbarkeit ein und das 
Leraen in der Schule wurde ihm schwer. Mit 20 1 / 2 Jahren trat ohne besondere 
Ursache ein Zittem der linken Hand ein, welches allmahlich auf das linke Bern* 
dann auf den rechten Arm und das rechte Bein iiberging. Der Tremor nahm 
immer mehr zu, schlieBlich trat auch eine auffaOende Abnahme der Lebhaftigkeit 
des Mienenspiels auf, das Gesicht nahm einen starren maskenartigen Ausdruck an. 
Als Siehr den Kranken untersuchte,.war er 24 Jahre alt. Er klagte auBer iiber 
das Zittem, welches bei Aufregungen und bei kalterer Temperatur starker sei r 
noch iiber zeitweiliges ReiBen in den Kniegelenken, iiber starken SpeichelfluB, 
Neigung zu SchweiBausbriichen und Schlaflosigkeit. Es fand sich folgendes 
Symptomenbild: Das Gesicht des grazil gebauten Mannes fiel auf durch seinen 
starren maskenartigen Ausdruck, die mimischen Bewegungen erfolgten langsam 
und waren wenig ausgiebig, die Zunge zitterte. Der Kopf war etwas nach vom 
geneigt, die ganze Haltung des Pat. eine leicht gebiickte. Die Arme wurden in 
den Ellenbogengelenken halb gebeugt und etwas vom Korper abstehend gehalten,. 
die Hande zeigten deutliche Schreibstellung, die Knie wurden leicht gebeugt 
gehalten. Es besteht rhythmischer Tremor in beiden Armen und Handen, dabei 
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machen die Handgelenke fortwahrende Volar- und Dorealflexionen und die 
Finger die Bewegung des Pillendrehens oder Brotzerkrumelns. An den Beinen ist 
der Tremor nur gering ausgepragt. Das Zittem hort nur im Schlafe ganz auf, 
auch nach gut durchschlafener Nacht ist es fur einige Minuten nach dem Auf- 
wachen verechwunden, es nimmt im Verlaufe des Tages allmahlich zu und wird 
gegen Abend am starksten. Jede Erregung steigert den Tremor, der dann zuweilen 
auch auf den Kopf iibergreift, wahrend bei intendierten Bewegungen das Zittem 
etwas geringer wurde. Es bestand eine ausgesprochene Verlangsamung aller 
WiUkiirbewegungen. Die grobe Kraft war noch ziemlich gut erhalten. Das Auf- 
richten im Bett, das Erheben vom Stuhle erfolgte langsam und unbeholfen. Deut- 
liche Steifigkeit und Spannung in der Arm- und Beinmuskulatur war vorhanden. 
Beim Gehen wurde der Korper steif und leicht gebuckt gehalten, die Hande auf 
den Riicken gelegt, oder er hielt sich mit den Handen an der Tasche der Jacke fest. 
Er ging vorsichtig mit kleinen, schnellen Schritten, taumelte bisweilen etwas nach 
hinten oder zur Seite, verlor jedoch nicht das Gleichgewdcht. Pro- und Retro- 
pulsion fehlten. Die Sprache war sehr langsam und undeutlich. Die Worte wurden 
iniihsam und zittemd hervorgestofien, besonders beim Beginn des Sprechcns, 
die Stimmbander vibrierten etwas beim Phonieren. Die Schrift war schon und 
leserlich, die Buchstaben etwas wellenformig. Er ermudete sehr schnell beim 
Schreiben, sowie bei anderen Hantierungen. Der iibrige korperliche Befund war 
normal und auch der Geisteszustand zeigte nichts Krankhaftes. 

Diese beiden Siehrschen Falle gehoren zu den am beaten beglaubigten 
der Literatur uber jugendliche Paralysis agitans, da sie so ausfubrlich 
berichtet sind und alle charakteristischen Parkinaonschen Symptome 
so deutlich bieten, daB kein diagnostischer Zweifel moglich ist. Dieses 
gilt besonders fur den zweiten Fall, wahrend der erste, weniger ein- 
gehend geschilderte, einem ganz unglaubigen Kritiker vielleicht noch 
den Einwand, daB es sich um Hysterie handelte, gestatten konnte. 
Ein solcher Einwand miiBte aber als sehr gesucht gelten und konnte 
al8 Stiitze nur den Hinweis auf die hysterische Mutter, das jugendliche 
Alter und das weibliche Geschlecht der Kranken anfiihren, wahrend 
jeder objektive Anhaltspunkt fiir eine solche Diagnose fehlte. Auch 
eine hysterische Imitation der bei dem Bruder beobachteten Krank- 
heitszeichen seitens der Schwester kommt nicht in Frage, da die 
Krankheit bei letzterer viel friiher als bei dem Bruder begonnen hat. 
Nur in einem Punkte kann ich mich mit der Ansicht Siehrs nicht 
einverstanden erklaren, namlich beziiglich des Beginnes der Krank¬ 
heit in seinem zweiten Falle. Er nimmt an, daB die von dem Patienten 
mitgeteilte Veranderung der Sprache im 13. Lebensjahre als erstes 
Zeichen der Paralysis agitans anzusehen ist. Das erscheint mir bei 
aller zugestandenen Glaubwiirdigkeit und Intelligenz des Kranken 
doch zu unsicher und kann nur vermutungsweise angenommen werden, 
zumal ja die Stimme in dcr Pubertatszeit sich physiologischerweise 
andert und diese Anderung von einem Laien in der Ruckerinnerung 
leicht falsch gedeutet werden kann. Dasselbe gilt mehr oder weniger 
auch wohl fur die Schlafsucht und Ermiidbarkeit. das erschwerte 
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Lemen und die abermalige Stimmanderung im 18. Lebensjahre. Da- 
gegen mochte ich das erste Auftreten des Zittems im Alter von 20 1 / I 
Jahren als den wirklichen, einigermaBen sicker gestellten Beginn der 
Erkrankung ansehen. 

32. Der 1899 von Weil und Rouvillois mitgeteilte Fall von Paralysis 
agitans bei einem 10 1 / 2 jahrigen Madchen ist derselbe, den Rouvillois 1898 in 
seiner schon erwahnten These ausfiihrlich schildert; ich gebe ihn nach letzterer 
wieder. Ein etwa lOjahriges, von jeher sehr nervoses Madchen, deren Vater 
Trinker und deren Mutter nervos war, erkrankte 14 Tage nach einem heftigen 
Schreck ( nachts fiel ihre gelahmte GroBmutter auf sie), an starken Kopfschmerzen, 
nach weiteren 14 Tagen an einer voriibergehenden Sprachstdrung, auf die 3 Tage 
spater eine Lahmung zuerst der rechten Korpereeite, am nachsten Tage des ganzen 
Korpers folgte. Diese Lahmung blieb einen Monat bestehen und verechwand dann 
allmahlich. Status: Kopf und Rumpf sind leicht nach vorn geneigt, die Arme 
halb gebeugt, die Ellenbogen stehen etwas vom Korper ab. Nur in den oberen 
Extremitaten besteht ein langsames Zittem, welches bei volliger Ruhe und im 
Schlafe aufhort, bei willkurlichen Bewegungen fort besteht, ohne durch dieselben 
verstarkt zu werden; im Sitzen ist das Zittem am starksten. Es ist charakterisiert 
durch kleine rhythmische Oszillationen, im Sinne einer Beugung im Ellenbogen - 
gelenk und in den Fingergelenken. Wenn das Zittem sistiert, werden die Finger 
in extremer Streckstellung gehalten. Schreiben ist unmoglich. An den Handen 
und FiiBen sind athetotische Bewegungen zu bemerken. Deutliche Muskelrigiditat 
der oberen Extremitaten und des Nackens. Der ganze Korper erscheint wie er- 
starrt, auch die Beinmuskulatur ist rigide. Das Gesicht ist ausdrucksloe, un- 
beweglich, maskenartig. Die willkurlichen Bewegungen erfolgen langsam, in 
ihrem Beginn zogemd, sind selten und werden mit einer gewissen Anstrengung 
ausgefiihrt. Die Stimme ist langsam, monoton und ausdruckslos. Die Muskel- 
kraft ist nur infolge der Rigiditat in Armen und Beinen vermindert, dagegen ist 
von der friiheren Lahmung nichts mehr nachweisbar. Der Gang erfolgt vorsichtig 
mit kleinen, saccadierten Schritten, plotzliches Stehenbleiben gelingt nur mit 
Miihe. Stehen mit geschlossenen Augen ist unmoglich. Es besteht eine Neigung, 
ruck warts zu fallen. Bestandiges Hitzegefuhl und Bedurfnis des Lagewechselns 
ist vorhanden. Der sonstige Befund, einschlieBlich der Reflexe und der Sensi- 
bilitat, ist normal. Nach ca. einjahriger Beobachtung hatte sich der Zustand nur 
insofem geandert, als jetzt deutlich zwei verschiedene Bewegungsarten an den 
Handen und FiiBen unterschieden werden konnten, namlich dauemde chorei- 
forme Zuckungen und daneben seltenere athetotische Bewegungen; die Bewegungen 
waren in Ruhelage am geringsten, steigerten sich beim Sitzen und Stehen. Auch 
im Gesichtsbereich wurden choreiforme Zuckungen beobachtet. Die Kranke 
stand mit breiter Basis, trat rechts mit der auBeren FuBkante auf, dabei wurde 
die groBe Zehe stark iiberstreckt gehalten. Der Kniesehnenreflex rechts war 
etwas gesteigert. Es bestand Retropulsion. Die Behandlung blieb ganzlieh 
erfolglos. 

DaB wir es hier nicht mit einer typiscken Paralysis agitans zu tun 
haben ist ohne weiteres klar, und Rouvillois hat sicher recht, wemi 
er keine bestimmte Diagnose steUt und erklart, daB dieses Krankheite- 
bild Symptome enthalt, die an die verschiedensten organischen Him- 
krankheiten erinnern. Auch seiner SchluBhypothese, daB es sich viel- 
leicht um die Reste einer eigenartig lokalisierten Encephalitis handelt, 
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kann man nur zustimmen, ja ich glaube, man kann dieses als die einzig 
mogliche Erklarung der vorliegenden Symptome bezeichnen. Die 
Erscheinungen auf einen einzigen, genau zu lokalisierenden Herd zu 
beziehen, ist nicht angangig, und wir mussen uns bei diesem gewiB 
sehr interessanten Falle darauf beschranken, als fiir unser Thema In 
Betracht kommend festzustellen, daB bei einem 10 1 / 2 jahrigen Madchen 
neben verschiedenartigen Zeichen einer Himlasion (wahrscheinlich 
als Folge einer Encephalitis), und zwar des motorischen Systems, 
ausgesprochene Paralysis-agitans-Haltung, Muskelsteifigkeit, masken- 
artiger Gesichtsausdruck und Retropulsion beobachtet wurden. 

33. u. 34. Clerici und Medea teilten 1899 die Krankengeschichten zweier 
Geschwister mit, von denen der Bruder im 29., die Schwester im 12. Lebensjahre 
an Paralysis agitans erkrankt war. Die Eltern waren gesund, aber es sollen noch 
zwei Schwestem an Zittern, Muskelsteifigkeit und Lahmungen ge lit ten haben. 

Der eine dieser beiden Pat., ein zur Zeit der Untereuchung 30 Jahre alter 
Bauer, war D /2 Jahre vorher, also mit 28 1 / 2 Jahren, an Zittern im linken Beine 
erkrankt, ohne daB irgendeine andere Krankheit vorhergegangen ware, oder eine 
personliche Disposition irgendwelcher Art vorlag; nur hatte er etwa 2 Monate vor 
Beginn der Erkrankung einen leichten Schwindelanfail gehabt, der keine Folgen 
hinterlieB. Das Zittern im linken Bein ergriff relativ bald auch den linken Arm, 
blieb dann eine Zeitlang stationar und hatte sich erst 3 Monate vor der Unter- 
suchung auf den rechten Arm und dann auf das rechte Bein ausgebreitet. In- 
zwischen war auch eine Schwache der unteren Extremitaten eingetreten. Status: 
Bhythmischer Tremor, der bei willkiirlichen Bewegungen etwas schwacher wird; 
der Kopf ist nicht am Tremor beteiligt. Die Schwingungen betragen 3—4 in der 
Sekunde. Rigiditat der Glieder und der Muskeln des Gesichtes. Gang und Haltung 
charakteristisch fiir Paralysis agitans. Deutliche Propulsion. Subjektives Hitze- 
gefiihl. Steigerung der Sehnenreflexe. Leichte Schwache des linken unteren 
Facialisastes. Allgemeine Schwache. Im iibrigen normaler Befund. 

Die Schwester dieses Kranken war 26 Jahre alt, als sie untersucht wurde. 
Sie hatte mit 3 1 / 2 Jahren Masem gehabt, wahrscheinlich auch an skrophulosen 
Affektionen gelitten. Im 12. Lebensjahre (erste Menstruation) trat plotzlich ohne 
besondere Ursache bei der Arbeit ein Tremor des linken Armes auf, der sich dann 
langsam ausbreitete und nach etwa 7 Jahren, also im 19. Lebensjahre der Pat., 
ein allgemeiner geworden war. Inzwischen war die Sprache langsamer, die Stimme 
nasal geworden und ein Gefiihl leichter Ermiidung eingetreten. Seit dem 23. Lebens¬ 
jahre bestand auch Retropulsion. Status: Rhythmischer Tremor, an den Beinen 
starker als an den Handen; die Schwingungszahl betragt 4 in der Sekunde; im 
Kopf und Rumpf nur fortgeleitetes Zittern; Tremor der Zunge, die etwas geschwollen 
ist, kein Intentionstremor. Sehr deutliche Rigiditat der Glieder und der Muskeln 
des Gesichtes und Halses. Parkinsonscher Gesichtsausdruck. Charakteristischer 
Gang. Retropulsion. Subjektives Hitzegefuhl. Leichte Parese der Glieder. Die 
Nasolabialfurche ist links weniger deutlich als rechts. Steigerung der Sehnen- 
reflexe. Betrachtliche Unteremahrung. Allgemeine Schwache. GleichmaBige 
Herabsetzung der psychischen Fahigkeiten. Sonstiger Befund normal. 

An der Richtigkeit der Diagnose kann bei diesen beiden Fallen 
nicht gezweifelt werden, da die charakteristischen Merkmale der Para¬ 
lysis agitans in eindeutiger Weise vorhanden sind und keine Krank- 
heitezeichen bestehen, die fiir eine andere Erkrankung sprechen. (Die 
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Steigerung der Sehnenreflexe ist, wie ich schon friiher erwahnte, nichts 
Ungewohnliches bei der Parkinsonschen Krankheit.) tJbrigens hat 
Herr Prof. Medea, wie er mir schriftlich mitteilte, ktirzlich den mann- 
lichen Patienten wiedergesehen und das typische Bild der Paralysis 
agitans bei ihm festgestellt, welches dcmnach seit iiber 10 Jahren 
besteht. tlber das Alter, in dem bei diesen beiden Kranken das Leiden 
begann, ist zu sagen, daB man bei dem Manne ohne Bedenken das von 
ihm angegebene 28. Lebensjahr als Krankheitsbeginn rechnen kann, 
wahrend die Richtigkeit der Angabe der Frau, daB sie mit 12 Jahren 
erkrankt sei, mit einer gewissen Berechtigung angezweifelt werden darf, 
da ein so friiher Beginn doch ganz extrem selten ist und jedenfalls 
nicht einwandsfrei durch die fiber 18 Jahre sich eretreckende Rfick- 
erinnerung einer Frau bewiesen werden kann, deren geistige Fahig- 
keiten ausdrfickhch als herabgesetzt bezeichnet werden. Immerhin 
steht es wohl feat, daB der Beginn ein sehr friiher war, und man wird 
nicht fehlgehen, wenn man sagt, daB schon vor dem 21. Lebensjahre, 
in dem der Tremor ein allgemeiner wurde, die Paralysis agitans be- 
standen hat. Im allgemeinen muB man ja annehmen — meine dies- 
bezfiglichen Nachforschungen bei hier in Halle beobachteten Fallen 
bestatigen das —, daB der Krankheitsbeginn eher zu spat als zu frfih 
angegeben wird, da die anfanglichen leichten Krankheitssymptome 
oft nicht beobachtet werden. Interessant ist in der Mitteilung Clericis 
und Medeas noch die Angabe, daB auBer diesen beiden Kranken noch 
zwei Tochter derselben sonst gesunden Familie an Tremor gelitten 
haben, eine mit 42 Jahren gestorbene Schwester hatte Zittem, Parese 
der Glieder, Marasmus, eine andere, 35jahrige, litt seit 2 Jahren an 
Schwache in den Beineh, Rigiditat und nicht sehr ausgesprochenem 
Tremor. DaB bei diesen beiden Schwestem auch Paralysis agitans 
vorlag, kann nicht mit Sicherheit behauptet werden, die Verfasser 
halten es ffir hochst wahrscheinlich, knfipfen an dieses auffallend 
familiare Vorkommen interessante Ausffihrungen fiber die Heredo- 
familiaritat bei Paralysis agitans und kommen dabei zu dem Resultat, 
daB das Wesen dieser Krankheit in einem vorzeitigen Insuffizient- 
werden des kongenital mangelhaft angelegten, nicht mit der normalen, 
nachhaltigen Energie begabten Nervengewebes besteht, welches in 
den meisten Fallen im prasenilen Alter in die Erscheinung tritt, ge- 
legentlich aber schon in der Jugend und schlieBlich auch familiar 
auftreten kann. 

35. u. 36. Sicard und Alquier berichten 1902 ganz kurz iiber zwei Paralysis- 
agitans-Kranke mit Beginn im jugendlichen Alter. Die eine von ihnen war bei 
der Untersuchung 40 Jahre alt und ihre Erkrankung hatte vor 15 Jahren, also 
im Alter von 25 Jahren begonnen. Die geschilderten Symptome: Zittem in alien 
Gliedern, vorwiegend links, sehr deutliche Muskelsteifigkeit, besonders im linken 
Bein und in den Beugemuskeln der Arme und Unterarme, Flexionstypus, Pro- 
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und Retropulsion, Lordoee, leichte Skoliose mit linksseitiger dorsolumbaler A us- 
buchtung lassen keinen Zweifel an der Diagnose Paralysis agitans. Dagegen laBt sich 
aus der allgemeinen, wahrscheinlich doch von der Pat. gemachten Angabe, daB 
die Krankheit vor 15 Jahren begonnen habe, nicht mit Sicherheit schlieBen, wann 
tats&chlich echte Paralysis-agitans-Symptome zuerst aufgetreten sind, man kann 
nur mit einer groBen Wahrscheinlichkeit annehmen, daB die Paralysis agitans 
im dritten Lebensjahrzehnt begonnen hat. Giinstiger steht es beziiglich der Fest- 
setzung des Beginnes der Krankheit bei dem zweiten von Sicard und Alquier 
mitgeteilten Falle, der eine Frau im Alter von 27 Jahren betraf, bei der die ersten 
Krankheitszeichen erst einen Monat vor der Untersuchung aufgetreten waren. 
Leider laBt uns aber hier die Symptomatologie im Stich, von der nur mitgeteilt 
wird, daB Zittem in alien Gliedern und beginnende Steifigkeit bestand. 

Will man daher diesen Fall als sichere Paralysis agitans im jugend- 
lichen Alter ansehen, so muB man sich auf das diagnostische Konnen 
der Autoren verlassen, die in ihrer Arbeit 17 Falle von Paralysis agitans 
besonders hinsichtlich der Wirbelsauleverkrummung studierten und 
ausdriicklich erklaren, daB die Diagnose in alien Fallen sicher gewesen 
und Hysterie ausgeschlossen sei. 

37. Ebenfalls aus dem Jahre 1902 stammt eine intersesante Beobachtung 
von Bury, welcher zwei Geschwister mit ausgesprochener Paralysis agitans in 
Behandlung hatte. Bei der Schwester hatte das Zittern etwa im 18. Lebensjahre 
begonnen und war jedenfalls mit 19 Jahren so stark, daB sie ihre Beschaftigung 
in einer Spinnerei aufgeben muBte. (Bei ihrem Bruder hatte das Leiden mit 
35 Jahren begonnen.) Von der Familienanamnese wird erwahnt, daB der Vater 
Asthmatiker war, ein Bruder an Schwindsucht, ein anderer an Influenza starb; 
zwei Schwestem, die nach einer unverbiirgten Angabe der Pat. ebenfalls an Para¬ 
lysis agitans gelitten haben sollen, starben mit 10 resp. 26 Jahren. Irgendein be- 
sonderes ursachlich in Betracht kommendes Moment (UnfaU, Schreck, vorher- 
gehende Krankheit) lieB sich nicht naehweisen. Die Krankheitssymptome be- 
standen in charakteristischem maskenartigen Gesicht, Tremor der Hande und 
Unterarme, der FiiBe und in leichtem Grade auch des Kopfes; die Hande zitterten 
am starksten. Der Tremor konnte willkiirlich unterdriickt werden, er horte nur 
wahrend des Schlafes ganz auf, war morgens nach dem Erwachen sehr gering 
und steigerte sich im Laufe des Tages, so daB er abends am ausgepragtesten war. 
Auch nach Anstrengung war das Zittern starker. Die motorische Schwache war 
nicht sehr erheblich, dagegen bestand eine deutliche Verlangsamung der Bewegun- 
gen. Die Muskelsteifigkeit war gering und besonders in der Unterarmmuskulatur 
nachweisbar (bei dem Bruder der Kranken konnte keine Rigiditat gefunden 
werden), die Finger wurden in alien Gelenken leicht gebeugt gehalten (angeborene 
Beugecontractur der kleinen Finger fand sich bei beiden Kranken). Die Korper- 
haltung war die fiir Paralysis agitans typische, leicht vomiibergebeugte. Es 
bestand deutliche Retropulsion: ein ganz leichter StoB vor die Brust geniigte, 
um die Pat. zum Riickwartsgehen zu veranlassen, dabei geriet sie von Schritt 
zu Schritt in schnelleres Tempo, bis sie das Gleichgewicht verlor und in die Arme 
der hinter ihr gehenden Warterin fiel. Die Kniesehnenreflexe waren gesteigert, 
ebenso die mechanische Erregbarkeit der Arm- und Beinmuskeln. Die Sensibilitat 
war ungestort, aber es bestand fliegende Rote der Haut und starkes Schwitzen. 
Im iibrigen war der Befund normal. Die Behandlung mit Hyoscin brachte sub- 
jektive Besserung und Vermindemung des Zittems. 

Angesichts der mitgeteilten deutlichen Parkinsonschen Symptome, von 
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denen nur die Rigiditat wenig ausgepragt war, ist kaum ein diagnostischer 
Zweifel bei diesem Falle angebracht. Aber ich will nicht unterlassen, 
darauf hinzuweisen, dafi eine prazise Angabe liber das Alter der Patientin 
zur Zeit der Untersuchung fehlt, und man daher nicht entscheiden kann, 
wer von den Geschwistem zuerst erkrankt ist, so dafi immerhin die 
entfemte Moglichkeit einer hysterischen Imitation der Erkrankung des 
Bruders seitens der Schwester besteht, obwohl ich das ftir sehr unwahr- 
scheinlich halte, weil bei der Schwester einzelne Parkinsonsche Sym- 
ptome vorhanden waren, die dem Bruder fehlten (Rigiditat, Retro- 
pulsion), ganz abgesehen da von, dafi kein einziges hysterisches Krank- 
heitszeichen vorlag. 

38. Der von Jolly 1902 in der Berliner Gesellschaft fiir Psychiatrie vor- 
gestellte Fall von Paralysis agitans findet sich in der Arbeit von Krause (siehe 
folgende Nummer) ausffihrlicher geschildert, daher referiere ich ihn nach der 
sich erganzenden Darstellung beider Autoren. Der Kranke, der fiber Rficken- 
schmerzen und seit kurzer Zeit entstandene Sprachs toning klagte, war etwa 
28—29 Jahre alt, als die ereten Symptome der Krankheit festgestellt wurden. 
Sie bestanden in leichter Neigung des Korpers nach vom, Retropulsion, Muskel- 
rigiditat,^Starrheit des Gesichtes, Langsamkeit der Bewegungen, leichtem Zittem 
nur bei Bewegungen und links mehr als rechts; die Sprache war undeutlich, er 
versprach sich leicht; die Sehnenreflexe an den Beinen waren gesteigert, sonst 
keine Krankheitszeichen. Ungefahr 2 Jahre spater waren alle krankhaften Er* 
scheinungen noch erheblich starker geworden, insbesondere war jetzt das Zittem 
ein dauemder Ruhetremor in Kopf und Handen, besonders links, geringer in den 
Beinen. Der Tremor wurde bei intendierten Bewegungen starker. Die linke Hand 
machte deutliche Pillendrehbewegungen. Es bestand Propulsion, Retropulsion, 
etwas Lateropulsion. Die ganze Korperhaltung, die ausgesprochene Steifigkeit 
der ganzen Muskulatur, die Verlangsamung der Bewegungen, der maskenartige 
Gesichteausdruck, der Ruhetremor entsprach durchaus dem Bilde der Paralysis 
agitans. Aufierdem fanden sich starke Spasmen der'unteren Extremitaten, die 
Patellar- und Achillessehnenreflexe waren gesteigert, es bestand Fufiklonus und 
Babinskisches Phanomen, links alles starker als rechts. Der Gang war federnd, 
dabei am Boden klebend. Die Bauch- und Cremasterreflexe fehlten; gelegentlich 
starkes Zwangslachen. Die Zunge zitterte stark. Die Sprache war undeutlich, 
verwaschen ohne Silbenstolpern, etwas an bulbare Sprache erinnemd. Die 
Pupillen waren eng, die Lichtreaktion herabgesetzt. Nystagmus bestand nicht. 
Die Stimmung war euphorisch. Der Zustand blieb dann im wesentlichen un- 
verandert, nur nahmen alle Symptome allmahlich etwas zu und besonders wurde 
die Sprache schlieBlich fast vollig unverstandlich. 

Mit Jolly und Krause sowie den Diskussionsrednem mufi man 
in diesem Falle eine Kombination von Paralysis agitans mit multipler 
Sklerose annehmen. Die Erscheinungen beider Krankheiten begannen 
etwa gleichzeitig im Alter von 28 Jahren, nahmen gleichmafiig an 
Intensitat zu und hatten nach etwa 2—3 Jahren ihre voile Aus- 
bildung erreicht. 

39. Ahnlich dem eben erwahnten Falle ist ein 1903 von Krause ausffihrlich 
mitgeteilter. Es handelte sich um einen 25 jahrigen Mann, dessen Familienanamnese 
auBer der Mitteilung, daB GroBvater und Onkel Diabetiker und eine Tante geistes- 
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kr&nk waren, nichts Bemerkenswertes bot. Der Kranke selbst hatte als Kind an 
Scharlach, Diphtherie und Masern gelitten. Im Alter von 9 Jahren fiel er in eine 
mit giiihender Asche gefiillte Grube, wobei er schwere Brandwunden an den 
Unterschenkeln erlitt, die erst nach 4 Monaten geheilt waren. Als er nach diesem 
Krankenlager wieder gehen wollte, merkte er, daB der linke FuB nachschleppte 
und daB beide Beine steif geworden waren. Nach 3 Monaten trat ein allmahlich 
zunehmender Tremor des rechten Armes und der rechten Hand ein und die Sprache 
wurde langsamer. 8 Jahre spater (1896 angeblich) verschwand das Zittem im 
rechten Arm fast ganz, trat aber nun im linken Arm auf. In diesem Jahre kam er 
zuerst in die Beobachtung Oppenheims, der an krankhaften Symptomen 
s pas tisch -para pare tischen Gang, starke Steigerung der Sehnenreflexe, Adduktions- 
zuckung bei Beklopfen der Tibia, maBige Schwache der Beine, Nystagmus, rechts 
konzentrische Gesichtsfeldeinschrankung fur Farben, leichtes unbestimmtes 
Zittem an den Handen feststellte und multiple* Sklerose diagnostizierte. 1898 
wurde der Kranke wieder von Oppenheim untersucht, und nun fand sich auBer 
einer Verstarkung der spastisch-paretischen Erscheinungen an den Beinen noch 
ein langsamer rhythmischer Ruhetremor der Arme, ahnlich dem der Paralysis 
agitans, aber mehr in den proximalen als in den distalen Teilen, der weder 
durch Ablenkung der Aufmerksamkeit noch suggestiv zu beseitigen war. 
Im Jahre 1899 soil nach Angabe des Patienten der Tremor vom linken 
Arm auf den rechten ubergesprungen sein, wo er seitdem geblieben ist, 
auch will er wahrend dieses Jahres an Schwindelanfallen, Kopfschmerzen und 
Zwangslachen gelitten haben, Erscheinungen, die spater nicht wieder beobachtet 
wurden. Zu dieser Zeit wurde der Kranke in der Mendelschen Klinik behandelt, 
wo auBer der spastischen Paraparese der Beine noch gefunden wurde: grober 
Tremor des herabhangenden rechten Armes, besonders des Vorderarmes, ca. 
4 Schlage in der Sekunde, Kopf und Oberkorper nehmen in geringerem Grade an 
dem Tremor teil, beim Greifen besteht rechts das Zittem fort, ohne sich zu ver- 
starken, Unks gewohnlicn nur Intentionstremor, zuweilen aber auch Ruhetremor, 
gelegentfyh Ruhetremor der Beine, Tremor des rechten Beines beim Erheben, 
zeitweise fehlte der Tremor ganz, manchmal war er starker, Hypasthesie und 
Hypalgesie der tiefen Weichteile. Die damahge Wahrscheinhchkeitsdiagnose lautete 
multiple Sklerose, kombiniert mit Hysterie. Im Jahre 1902 befand sich der 'Kranke 
in der Oppenheimschen Klinik und nachher in der Nervenklinik der Charity,* 
in beiden Kliniken wurde derselbe Befund erhoben, der die folgenden krankhaften 
Zeichen feststellte: Rhythmischer, regelmaBiger Ruhetremor von 3—4 Schwin- 
gungen in der Sekunde, der besonders die rechte Hand und den rechten Arm, aber 
auch die linke obere Extremitat, sowie den Kopf und die Beine betrifft; das Zittem 
hort nur im Schlafe ganz auf, wird bei psychischen Erregungen und nach Anstren- 
gungen starker, dagegen schwacher bei intendierten Bewegungen, die keinen Kraft - 
aufwand erfordem; alle Willkiirbewegungen sind sehr verlangsamt; der Gesichts- 
ausdruck ist starr, maskenartig; Steifigkeit samtlicher Muskeln des Kopfes, des 
Rumpfes und der Extremitaten, wobei zu bemerken ist, daB an den Beinen wirk- 
hche Spasmen bestehen, wahrend im ubrigen nur Rigiditat der Muskulatur vor- 
hegt; deutliche Pro- und Retropulsion; die Haltung ist steif, Kopf und Oberkorper 
leicht nach vom gebeugt, die Schultem etwas nach vom gezogen, die Knie etwas 
gebeugt, die Oberarme etwas abduziert, im EUenbogengelenk besteht stumpf- 
winkelige Beugung, die Unterarme proniert und flektiert, die Finger gebeugt, 
die rechte Hand in Schreibstellung, der linke Daumen eingeschlagen, Daumen 
und Zeigefinger der rechten Hand machen zuweilen Pillendrehbewegungen; 
Sprache monoton und langsam, zuweilen „hangenbleibend“, die Schrift zitterig 
mit wellenformigen Ziigen; an den Beinen die ausgesprochenen Zeichen einer 
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spastischen Paraparese; sonst keine Sensibilitatsstorungen, Hypalgesie an den 
Beinen, in peychischer Beziehung bestand eine gewisse Reizbarkeit und eine 
Gedachtnisschwache fiir die JiingBtvergangenheit. Im ubrigen war der Befund 
normal. 

Krause glaubt, daB in seinem Fall© die multiple Sklerose die 
Erscheinungen der Paralysis agitans hervorgerufen habe, ohne daB 
er dies als sicher behaupten will, vielmehr sagt er zum SchluB, auch 
in Rucksicht auf die beiden Sachsschen Falle und den Jollyschen Fall, 
daB man vorlaufig annehmen miisse, daB bei jungen Individuen Falle 
vorkommen, in denen die Erscheinungen der multiplen Sklerose und 
Paralysis agitans in kombinierter und in teilweise ineinanderflieBender 
Weise auftreten. Da dieser Fall spater noch eingehender gewiirdigt 
werden muB, beschranke ich mich hier darauf, festzustellen, daB hier 
zweifellos das Symptomenbild der Paralysis agitans bei einem 25 jahrigen 
Manne beobachtet wurde, der zugleich und schon vor dem Auftreten 
der Schiittellahmung die Zeichen der multiplen Sklerose darbot. In 
welchem Alter die ersten Paralysis-agitans-Symptome aufgetreten sind. 
ist nicht mit Sicherheit zu sagen, da es nicht geraten seheint, den immer- 
hin sonderbaren und widerspruchsvollen Angaben des Patienten 
Glauben zu schenken. Sicher ist nur, daB im Jahre 1898, als der Kranke 
etwa 20—21 Jahre alt war, von Oppenheim als erstes Zeichen der 
beginnenden Paralysis agitans der rhythmische Ruhetremor konstatiert 
wurde, wahrend 2 Jahre vorher von demselben Untersucher nur ein 
unbestimmtes leichtes Zittern bemerkt wurde. *Man wird also den 
Beginn der Paralysis agitans in diesem Falle fiir das 20. Lebensjahr 
festsetzen diirfen. 

40. u. 41. Die von Hart 1904 in seiner vorwiegend statistischen Arbeit 
erwahnten Falle von jugendlicher Paralysis agitans werden hier nur der Voll- 
standigkeit wegen aufgefiihrt, da weder Krankengeschichte noch sonstige nahere 
Angaben mitgeteilt werden. Hart bench tet nur, daB sich unter seinen 219 Fallen 
zwei manniiche Kranke befanden, bei denen die Paralysis agitans vor dem 3D. 
Lebensjahre begonnen hatte, und daB der eine von ihnen 22 Jahre alt war, ate 
die ersten Zeichen der Rrankheit auftraten. 

42. Im Jahre 1904 stellten Ballet und Rose in der Pariser Neurologischen 
Gesellschaft eine 22jahrige Paralysis-agitans-Kranke vor, bei der die Erkrankung 
im 15. Lebensjahre begonnen hatte. Die hereditaren Verhaltnisse und die all- 
gemeine Anamnese bieten nichts Besonderes. Ohne irgendwie krank gewesen 
zu sein und ohne erkennbare Ursache begann die Kranke im Alter von 15 Jahren 
beim Gehen mit dem rechte Bein zu schleifen, ein Jahr spater auch mit dem linken. 
und seitdem geht sie mit den FiiBen am Boden klebend mit leicht vomuber- 
gebeugtem Oberkorper. 2 Jahre nach Beginn der Erkrankung trat Zittern in 
Handen und FiiBen auf, welches sehr rasch seine voile Intensity t erreichte. Status: 
Der Oberkorper ist leicht nach vorn gebeugt, die Finger sind gegeneinander 
adduziert, abgesehen vom Daumen, der abduziert gehalten wird. Es besteht 
ein feinschlagiger Tremor der Arme, weniger der Beine; das Zittern betrifft mehr 
die Ober- und Unterarme als die Finger und besteht vorwiegend in Pro- und 
Supinationsbewegungen sowie Hob- und Senkhewegungen der oberen Extremi- 
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taten, in der Ruhe ist der Tremor sehr gering, tritt aber bei jeder Bewegung 
deutlich auf und ist bei intendierten Bewegungen am starksten. Das Aufstehen 
•erfolgt mit vorgeneigtem Korper und in einem einzigen Ruok; beim Gehen schleifen 
die FiiBe auf dem Boden. Retropulsion und Propulsion sind angedeutet. „Rigiditat 
mittleren Grades oder nicht schmerzhafte Contractin'" ist in den Knie- und 
Ellenbogengelenken vorhanden. Die Patellarreflexe sind besonders links sehr 
lebhaft gesteigert, FuBklonus links. AuBerdem fand sich eine standige Puls- 
besobleunigung (108 in der Minute) und eine geringe VergroBerung der Scbilddriise. 
Sonstige Storungen bestehen nicht, insbesondere keine hysterischen Symptome. 

Obwohl die Autoren in ihren differential-diagnostischen Erwagungen 
alle Einwande, die gegen diesen Fall erhoben werden konnten, wider- 
legt zu haben glauben und schlieBlich zu der Ansicht gelangen, daB 
■es aich entweder um eine echte Paralysis agitans oder um einen sympto- 
matischen Parkinsonschen Symptomenkomplex, der im AnschluB an 
eine Lasion des Nucleus niger oder der Regio subthalamica aufgetreten 
sei, handle, muB man doch sagen, daB weder der Tremor noch die 
Angaben iiber die Rigiditat beweisend eracheinen und daB auBerdem 
Symptome bestanden, die den Gedanken an multiple Sklerose zum 
mindesten nahe legen. Jedoch laBt sich aus der unzureichenden Schil- 
derung kein sicheres Urteil gewinnen, so daB der Fall als zweifelhaft 
angesehen werden muB; nur so viel kann man sagen, daB bei einem 
22jahrigen Madchen ein organisches zentrales Nervenleiden vorlag, 
welches im 15. Lebensjahre begonnen hatte und in der Korperhaltung 
usw. an Paralysis agitans erinnerte. 

43. Der von Pennato 1905 mitgeteilte Fall von Paralysis agitans im jugend- 
liohen Alter betraf ein 12jahriges Madchen, welches nach einem schweren Ileo- 
typhus an Parkinsonschen Symptomen erkrankte, die nach 24jahriger Dauer 
zum Tode fiihrten. Von den hereditaren Verhaltnissen ist nur bekannt, daB ein 
Bruder an derselben Krankheit litt (leider ist von seiner Krankengeschichte 
weiter nichts mitgeteilt). Die Kranke hatte schon wahrend des Typhus „kon- 
vulsivische Bewegungen" bekommen, die dann dauemd bestehen blieben. Anfangs 
waren diese Bewegungen so wcnig intensiv, daB sie sich noch beschaftigen konnte. 
Beim Gehen fiel eine Tendenz, nach hinten zu fallen, auf, die sie 3urch willkur- 
liches Vorwartsbiegen iiberwinden muBte. Ihre Schwangerschaften hatten keinen 
EinfluB auf das Leiden. Im Alter von 36 Jahren kam sie zuerst in das Spital, 
wo folgender Befund erhoben wurde: Blasses Aussehen, maBiger Em ah rungs- 
zuatand, deutliche Zeichen einer Mitralstenose, Schwangerschaft im siebenten 
iMonat. InnereOrgane sonst gesund. Der Kopf war nach der rechten Schulter geneigt 
und zitterte rhythmiscli im Sinne einer Beugung und Streckung, zuweilen auch 
seitwarts nach der rechten Schulter zu. Die Arme wurden an den Rumpf adduziert 
und im Ellenbogen halb gebeugt gehalten. Die Hande und besonders die gebeugt 
gehaltenen Finger zeigten einen rhythmischen dauernden Tremor. Derselbe 
Ruhetremor bestand an den Beinen und vomehmlich an den FiiBen und Zehen. 
Die mimischen Muskeln waren frei v T on Zittem, die Wi 1 lkiirbewegungen normal. 
Die Zitterbewegungen waren so stark, daB dadurch die Nahrungsaufnahme sehr 
erechwert war. Die Kranke blieb einige Monate in der Klinik, ohne daB sich in 
ihrem Zustand etwas anderte. Sie wurde wahrend dieser Zeit von einem gesunden 
Kinde entbunden. Als sie nach 4 Jahren wieder in die Klinik kam, hatte sich 
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ihr Zuetand stark verschlechtert; es bestand jetzt auBer dem Zittem noch hoch- 
gradige Muskelrigiditat, besonders an den Armen und Beinen, die hier zu er- 
heblichen Beugeeontracturen gefiihrt hatte. Durch die Muskelsteifigkeit waren 
die Wilikiirbewegungen stark behindert, ja teilweise ganz unmoglich, z. B. die 
Fingerbewegungen der in starker Beugecontractur befindlichen linken Hand. 
Die Zitterbewegungen waren im wesentlichen un verandert, nur zitterte jetzt auch 
die Zunge, was anfangs nicht der Fall gewesen war. Im Schlafe horte das Zittem 
vollig auf. Die mimischen Bewegungen waren langsam geworden, aber ein be¬ 
sonders starrer Gesichtsausdruck konnte nicht festgestellt werden. 2 Jahre spater 
kam die Kranke wieder in die Klinik und zeigte jetzt eine weitere Verschlimmerung, 
indem die Muskelrigiditat noch hochgradiger geworden war und die Oontraoturen 
so stark waren, daB sie jede willkiirliche Bewegung unmoglich machten; das 
Zittem dagegen war erheblich an Intensitat zuriickgegangen. Die Kranke starb 
an Herzschwache und die Sektion ergab zunachst eine hochgradige Mitralstenose, 
Dilatation und Hypertrophic des linken Ventrikels, ganz geringe Zeichen von 
Arteriosklerose, nur an der Aorta descendens in Form von kleinen gelben Plaques, 
an Leber, Milz und Nieren Zeichen der Stase infolge des Herzleidens. Him und 
Riickenmark erwiesen sich makroskopisch in alien ihren Teilen normal: Zeichen 
von Arteriosklerose waren an den Himarterien nicht zu finden. Die histologische 
Untersuchung zeigte am GroBhira Veranderungen an den Zellen der motorischen 
Region, die in Chromatolyse, Kemverschiebung und granuloser Pigmentierung 
bestanden. Dieselben Zellveranderungen fanden sich in der Medulla oblongata 
und in der grauen Substanz des Riickenmarks; besonders stark waren sie in den 
Zellen der Himnervenkeme. Die Kleinhimrinde uberhaupt und speziell die 
Purkinjeschen Zellen hatten normales Aussehen. AuBer diesen Zellveranderungen 
wurde Atrophie und Schwund der Nervenfasem festgestellt in den auBersten 
Schichten der motorischen Rinde, ferner in den Randpartien des Riickenmarkes, 
dicht unter der Pia. Diese Randatrophie des Riickenmarkes, die der Autor als 
eine Art von Ringperimyelitis bezeichnet, nahm nach dem Lendenmark an Aus- 
dehnung zu. Am ausgesprochensten war die Rarefikation und Atrophie der 
Fasem in den Gollschen Strangen, wo sie schon makroskopisch an den Schnitten 
durch ihre Farbe auffiel; sie konnte im ganzen Verlauf der GoUschen Strange 
systematise!! verfolgt werden. In der Lissauerschen Zone bestand eine ausge- 
sprochene Degeneration. Die Briicke und die Medulla oblongata zeigten in ahn- 
licher Weise wie das Riickenmark eine Atrophie der Fasem, besonders in den 
Randpartien. Die GefaBe im Zentralnervensystem waren nicht pathologisch 
verandert. jfn den untersuchten peripheren Nerven (N. ischiadicus, tibialis, 
radialis, medianus) fand sich ausgedehnte Atrophie der Nervenfasem. Auch die 
Muskein waren deutlich verandert. 

Die klinischen Erscheinungen, die dieser Fall wahrend der iiber 
6 Jahre dauernden Beobachtung hot, lassen die Ansicht Pennatos, 
daB es sich zweifelsohne um eine Paralysis agitans handelte, gerecht- 
fertigt erscheinen, und ich glaube nicht, daB irgendeine andere Er- 
krankung in Frage kommen kann. Dagegen diirfte die Angabe, daB die 
Kranke beimBeginn der Paralysis agitans 12 Jahre alt gewesen sei, be- 
rechtigtem Zweifel begegnen, einerseits wegen des auBerordentlicb 
jugendlichen Alters, andererseits wegen der Unbestimmtheit und Viel- 
deutigkeit der anfanglichen Symptome, die als Konvulsionen bezeichnet 
werden. Allerdings stiitzt die Mitteilung von einer Art Retropulsion, 
die schon fruhzeitig aufgetreten sein soil, die Annahme, daB schon zu 
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dieser Zeit die Paralysis agitans bestanden haben kann; und auch das 
Auftreten der ersten Erscheinungen nach einun Typhus steht im Ein- 
klang mit einigen Erfakrungen unseres kasuistischen Materials. Aber 
wie ich bereits friiher betont habe, muB fiir so extrem jugendliche Falle, 
wenn sie als beweisend gelten sollen, gefordert werden, daB die Alters- 
angabe noch durch andere Tatsachen als die Aussage der Kranken 
beglaubigt wird, und zwar am besten durch eine arztliche Beobachtung. 
Da nun in diesem Falle die erste arztliche Untersuchung im Alter von 
36 Jahren stattfand, ist es wohl nicht moglich, ein zuverlassiges Urteil 
iiber den angebliclien Beginn des Leidens im 12. Lebensjahre zu ge- 
winnen. Dieser skeptische Standpunkt beziiglich des Alters mag etwas 
iibertrieben sein, und an sich liegt ja kein prinzipielles Bedenken vor, 
ein so jugendliches Alter zu akzeptieren, wenn man die Existenz der 
jugendlichen Paralysis agitans iiberhaupt anerkennt, aber das Thema 
dieser ganzen Untersuchung zwingt dazu, zunachst einmal sehr strenge 
Forderungen bezuglich der Altersangaben an die Kasuistik zu stellen. 
Immerhin muB man fiir den vorliegenden Fall einen sehr friihzeitigen 
Beginn, wahrscheinlich vor dem 20. Lebensjahre, annehmen. 

Sehr wichtig an der Beobachtung Penn at os ist das Resultat der 
anatomischen Untersuchung, obwohl es keinen positiven AufschluB 
iiber die Pathogenese der Erkrankung brachte. Die gefundenen Zell- 
veranderungen am motorischen Apparat haben nichts Charakteristisches 
oder speziell Pathognomonisches, die Faserarmut und Faseratrophie 
in den auBersten Schichten der motorischen Rinde und in den Rand- 
partien der Briicke, der Medulla oblongata und des Riickenmarkes ist 
schwer zu deuten und laBt den Verdacht aufkommen, daB es sich um 
irgendwie erzeugte Kunstprodukte handelt. Dagegen ist die syste- 
matische Degeneration der Gollschen Strange, die in dem ganzen Ver- 
lauf derselben nachgewiesen wurde, und die Degeneration in der Lis- 
sauerschen Zone ein Befund, der in dieser ausgepragten Weise bislang 
nicht bei den Obduktionsfalien der Paralysis agitans beschrieben wurde 1 ). 
Pennato halt die Affektion der Gollschen Strange fiir eine sekundare 
aufsteigende Degeneration infolge peripherer Veranderungen und sieht 
in ihr demnach nicht die Ursache der Paralysis agitans, sondem eine 
Folge der lange Zeit bestehenden Krankheitserscheinungen. Dieselbe 
Deutung gibt Pennato auch den iibrigen von ihm gefundenen ana¬ 
tomischen Veranderungen, und diese Auffassung ist auch zweifellos die 
richtige, nach allem, was wir bislang iiber die pathologische Anatomic 
der Parkinsonschen Krankheit wissen. Die Feststellung, daB nirgends 
GefaBverandeiimgen sich fanden, daB besonders im zentralen Nerven- 
system iiberall die GefaBe normal waren, ist auBerordentlich wertvoll, 

!) Leider scheinen die GroBhimganglien und der iibrige Himstamm nicht 
genauer untersucht zu sein. 
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da hierdurch die immer wieder auftauchende Ansicht von der arterio- 
sklerotischen Natur des Krankheitsprozesses der Paralysis agitans 
widerlegt zu sein scheint (wenigstens in ihrer verallgemeinemden 
Fassung). Derartige negative Befunde an den GefaBen bei Paralysis 
agitans konnen naturgemaB meistens nur unter besonders giinstigen 
Verhaltnissen erhoben werden, wenn namlich die Kranken in relativ 
friihem Alter sterben. Tatsachlich sind solche Feststellungen sehr 
selten gemacht worden, und daher sind die wenigen in der Literatur 
vorliegenden, z. B. der auch von Pennato erwahnte Fall Schwenns, 
besonders wertvol. Ob man auf Grand dieser Falle die Theorie der 
Paralysis agitans als einer vorzeitigen Senilitat ablehnen kann, wie das 
Pennato tut, erscheint mir zweifelhaft, strong genommen wird damit 
nur bewiesen, daB es sich nicht um eine vorzeitige Senilitat des Gef afi- 
apparates handelt. 

44. Von Weisenburg wurde 1907 folgender Fall in der Nenrologischen 
Gesellschaft von Neuyork und Philadelphia vorgestellt. Ein 12jahrigcr Khabe 
desaen Anamnese nichts Besonderes bot, war seit ca. 1 Jahre dem Lehrer durch 
Nachlassen seiner Schulleistungen, leichtes Straucheln beim Gehen und monotone 
Sprache aufgefallen. Zur Zeit der Vorstellung bestand nach vorn geneigte Haltung 
des Korpers und Kopfes, Starre des Kbrpers, das Gesicht war starr, maskenartig, 
genau wie bei Paralysis agitans. Die Arme wurden adduziert, die Hande flektiert 
gehalten. Es bestand feinschlagiger Tremor der oberen Extremitaten und zu- 
weilen des Kopfes. Der Gang erfolgte mit kleinen, schleppenden Schritten, und der 
Kranke strauchelte bei den geringsten Hindemissen. Pro- und Betropulsion bis 
zum Hinfallen war vorhanden. Die Sprache war monoton, langsam und schwer 
verstandlich. Er lachte sehr selten und weinte fast iiberhaupt nicht. Es bestand 
konstanter SpeichelfluC. Die Sehnenreflexe waren samtlich gesteigert. Die 
geistige Regsamkeit war herabgesetzt. Der sonstige Befund war normal. 

Der Autor sowie die Diskussionsredner nahmen an, daB zwar zur* 
zeit das Symptomenbild der Paralysis agitans vorliege, neigten aber 
zu der Ansicht, daB das vielleicht nur der Anfangszustand einer anderon 
organischen Nervenkrankheit und zwar wahrecheinlich der multiplen 
Sklerose sei, zumal Dana und Sachs erklarten, daB sie je einen Fall 
beobachtet hat ten, der dem vorgestcllten sehr ahnlich war und bei 
dem spater eine deuthche multiple Sklerose sich entwickelt hatte. 
Wenn nun auch dieser Fall — was sich ja nicht im voraus entscheiden 
laBt — schheBhch wirklich zu einer multiplen Sklerose wird, so ist es 
doch interessant und wichtig, daB von berafenen Untersuchern das 
Bestehen eines typischen Parkinsonschen Symptomenbildes bei einem 
12jahrigen Knaben festgestellt wurde, bei dem keine Zeichen einer 
anderon Krankheit vorhanden waren und dessen Anamnese keinen 
AnlaB zur Annahme irgendeiner organischen Nervenkrankheit bot. 

45. 1909 demonstrierte Vanysek im tschechischen Arzteverein zu 
Briinn einen 29jahrigen Paralysis-agitans-Kranken, dessen Kranken- 
geschichte er mir in liebenswiirdiger Weise zur Verfugung gestellt 
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hat. Da sie anderweitig nicht publiziert ist, gebe ich sie hier aus- 
fuhrlich wieder. 

S. R., 29 Jahre alt, gewesener Maurer. 

Anamnese: Vater 69 Jahre alt, vollkommen gesund, Mutter im 66. Lebens- 
jahre gestorben, 6 Geschwister sind gestorben, 2 leben und sind gesund. A us 
der Kindheit des Pat. ist nur bekannt, daO er vor den Schuljahren an einer 
schweren Krankheit mit ei trigem AusfluB aus dem rechten Ohr gelitten hat. 
Er war ein mittelmaBiger Schuler, war immer verschlossen und etwas schwermiitig. 
Im 18. Lebensjahre wurde vor seinen Augen in einer Zuckerfabrik* ein Arbeiter 
von der Transmission ergriffen und zerquetscht. Er erschrak dabei sehr und war 
so aufgeregt, daB er eine Woche lang nicht arbeiten konnte. Als er dann wieder 
anfangen wollte, wurde er nicht angenommen, weil seine Hande zitterten. Sub- 
jektiv hatte er in alien Extremitaten ein Gefiihl von Ameisenlaufen, welches, 
wenn er eine Weile stand, so stark wurde, daB er sich setzen muBte. Nach einem 
balben Jahre hatten sich diese Erscheinungen so weit gebessert, daB er wieder 
arbeiten konnte, wobei er allerdings leicht ermudete, so daB er schon vormittags 
gegen 10 Uhr sehr matt war und ihm die Hande zu zittem anfingen. Bis zum 
25. Lebensjahre blieb dieser Zustand unverandert bestehen, dann trat eine fort- 
schreitende Verschlimmerung des Zittems ein, welches jetzt nicht nur nach Er- 
miidung, sondem auch in der Ruhe vorhanden war. Er bemerkte oftere, wenn 
er gebuckt arbeitete und sich aufgerichtet hatte, daB er nach hinten wie getrieben 
laufen muBte und zuweilen erst nach liber 20 m stehen bleiben konnte; zuweilen 
ister hierbei hinge fallen. Wenn es ihm gelang sich umzudrehen, wurde er nach vorn 
getrieben. Das Zittem wurde immer starker, und zwar besonders in der Ruhe 
und weniger bei Bewegungen, so daB er z. B. ganz gut und mit nur geringem 
Zittem essen konnte. AuBer dem Tremor klagte er iiber verschiedene Parasthesien 
in den Extremitaten; in der Nacht litt er unter starkem Hitzegefiihl, so daB er 
nicht zugedeckt liegcn konnte. Die Sprache war erschwert, und er hatte beim 
Sprechen oft ein Gefiihl, als ob er ersticken sollte. In letzter Zeit trat nach langerem 
Gehen auch in den Beinen Tremor auf. Wenn er beim Gehen den Kopf schnell 
umdrehte, hatte er ein Gefiihl, als ob er von hinten einen StoB bekame und muBte 
nach vorn laufen, um nicht hinzufaUen. Status: GroBer, kraftiger Mann in 
gutem Emahrungszustande. Asymetrischer Schadel, die linke Schlafengegend 
etwas mehr vorgewolbt. Gesichtsausdmck starr. Pupillen gleichweit, Reaktion 
normal. Gesichtsfeld normal. Himnerven im iibrigen ohne Besonderheiten. 
Befund an inneren Organen normal. Auffallend ist die Korperhaltung; er steht 
nach vom gebeugt da, mit im Ellenbogengelenk flektierten und an den Rumpf 
anged ruck ten Armen. Die Hande zeigen einen feinschlagigen Tremor (5 Schlage 
in der Sekunde). Daumen und Zeigefinger werden gegeneinander bewegt. Die 
Intensitat des Tremors wechselt unbedeutend in der Ruhe. Beim Ausstrecken 
der Arme und bei intendierten Bewegungen verschwindet das Zittem vollstandig. 
Die Tricepsreflexe sind lebhaft. Der Muskeltonus an den Armen ist stark ge- 
steigert. An den unteren Extremitaten besteht kein Zittem, jedoch ist auch 
hier der Muskeltonus etwas gesteigert. Die Patellar- und Achillessehnenreflexe 
sind erhalten, die FuBsohlenreflexe normal. Starkes vasomotorisches Nachroten. 
Beim Gehen ist der Rumpf nach vom geneigt, er macht mittelgroBe Schritte 
und geht ziemlich rasch, als ob er nach vom getrieben wurde. Wenn er versucht, 
langsamer zu gehen, neigt sich der Rumpf so stark nach vom, daB er laufen muB, 
um nicht zu fallen. Wenn man den Kranken ein wenig nach hinten iiberzieht, 
lauft er nach hinten und kann willkiirlich nicht stehen bleiben. Er hilft sich 
dabei so, daB er sich um 180° dreht, dann nach vom laufend allmahlich stehen 
bleibt, oder sich an einem Gegenstand festhalt. Er kann nur dann schlafen, wenn 
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er die Hande unter den Rumpf gelegt und sie so fixiert hat; er schlaft deswegen 
mit dem Riacken nach oben. Er schwitzt fortwahrend und besonders stark in den 
Achselhohlen. Die Behandlung mit 2,0 g Pul vis Scopoliac carniolicae braehte 
nur geringe Verringerung des Zittems. 

Es erscheint mir zweifellos, daB es sich hier um eine genuine Para¬ 
lysis agitans handelt. Der Tremor, die Steigerung des Muskeltonus bei 
normalen Reflexen, das Hitzegefiihl, die Pulsionserscheinungen lassen 
keine andere Deutung zu. Hysterische Symptome fehlen, ebenso jeder 
Anhaltspunkt fiir eine symptomatische Paralysis agitans. Wie alt der 
Kranke war, als die ersten deutlichen Paralysis-agitans-Symptome 
auftraten, laBt sich nicht sicher sagen, da erst im 29. Lebensjahre die 
ausgepragten Krankheitszeichen bei ihm arztlich festgestellt wurden. 
Jedoch muB man wohl das Auftreten des Ruhetremors und der all- 
gemeinen Verschlimmerung im 26. Lebensjahre als unzweideutigen 
Beginn des Leidens auffassen. Das voriibergehende Zittem nach dem 
Schreck im 18. Lebensjahre und die nachfolgende Ermiidbarkeit bei 
der Arbeit sind zu wenig charakteristische Symptome, als daB man sie 
fiir die Schiittellahmung in Anspruch nehmen konnte. 

46. Harris stellte 1909 in der Neurologischen Sektion der medizinischen 
Gesellschaft in London einen 27jahrigen Mann vor, der seit 5 Monaten eine fort- 
schreitende Schwache seines linken Beines und Armes bemerkte, die ohne be- 
sondere Ursache aufgetreten war. Der Kranke ging wie ein Hemiplegiker, das 
linke Bein nachschleppend. Der linke Arm hing steif an der Seite, die Finger 
waren gebeugt. Es bestand ein rhytlimischer Tremor in der linken Hand und 
im linken Unterarm. Das Gesicht war typisch maskenartig und der linke Mund- 
facialis scheint etwas weniger gut funktioniert zu haben als der rechte. 

Harris halt einen Tumor so wie irgendeine andere organische Lasion 
fiir ausgeschlossen und meint, daB der Gang und der Gesichtsausdruck 
vollig charakteristisch fiir Paralysis agitans waren. Dieser Ansicht 
kann man nicht beistimmen, jedenfalls nicht mit volliger Sicherheit, 
da einerseits doch sehr viel dafiir spricht, daB eine symptomatische 
Paralysis agitans bei einem Hemiplegiker vorlag und anderseits die 
Mitteilung zu wenig ausfiihrlich ist, um einwandsfreie Schlusse zu 
gestatten. 

Hier, am SchluB der Literaturbesprechung, mochte ich noch kurz 
eine mehrfach erwahnte Publikation von Quintard aus dem Jahre 
1892 mit dem Titel ,,Paralysie agitante chez une jeune fille de 16 ans“ 
richtigstellen. Es hat sich, wie mir Dr. Quintard mitteilte, um einen 
diagnostischen Irrtum gehandelt; die Kranke litt nicht an Paralysis 
agitans, sondern an einer anormalen Form von rheumatischer Chorea: 
sie ist jetzt gelieilt, verheiratet und Mutter mehrerer Kinder. Diese 
Tatsache ist deshalb von einer gewissen Wichtigkeit, weil sie zeigt, 
wie vorsichtig man sein muB bei der Beurteilung ungewohnlicher Zu- 
standsbilder einer nervosen Affektion, deren Verlauf man noch nicht 
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iibersehen kaiin. Glucklicherweise sind in unserer Kasuistik nur wenige 
Falle, von denen nur das augenblickliche Zustandsbild bekannt ist und 
die deshalb eventuell die Befiirchtung zulieBen, daB sie sich in ahnlicher 
Weise wie dieser Quintardsche Fall als diagnostische Iirtiimer heraus- 
stellen konnten, wenn man sie weiter beobachten wiirde. SchlieBbch 
ist es interessant zu erfahren, daB eine Chorea gelegentlich auch einmal 
Parkinsonsche Symptome vortauschen kann. 

Die im vorstehenden wiedergegebenen und besprochenen Falle von 
jugendlicher Paralysis agitans sind wohl die samtlichen in der Literatur 
existierenden; jedenfalls glaube ich annehmen zu diirfen, daB kein 
irgendwie wichtiger und auch kein haufiger zitierter Fall mir entgangen 
ist, obwohl ich natiirlich nicht garantieren kann, daB sich nicht doch 
die eine oder andere an unzuganglicher Steile, besonders der auslan- 
dischen Literatur, niedergelegte Mitteilung meinen Nachforschungen 
ontzogen hat. Eine absolute Vollstandigkeit ist ja fur unser Thema 
auch nicht notig, annahemd vollstandig muBte die Kasuistik aber sein, 
zur Entscheidung der Frage nach der jugendlichen Paralysis agitans. 

Diesen Fallen der Literatur lasse ich nun zunachst die Kranken- 
geschichte einer von mir selbst in der Gottinger Universitats-Nerven- 
klinik beobachteten Patientin folgen. 

Krankengeschichte: Katharine K., 28 Jahre alt, unverheiratete Haus- 
tochter aus Dissen bei Fritzlar, aufgenommen in die Nervenklinik am 26. Mai 1908, 
verlegt in die medizinische’Klinik am 15. Juni 1908, von dort nach Hause ent- 
lassen am 9. Juli 1908. 

Anamnese: Der Vater und die beiden Geschwister der Pat. leben und sind 
gesund. Die Mutter ist tot, sie soil gemiitskrank gewesen sein. Welcher Art diese 
Krankheit der Mutter war, lieB sich nicht eruieren, sie hat nach Angabe der Pat. 
wahrend der letzten Jahre ihres Leidens haufig an Schwindel gelitten und ist 
da bei oft hingefallen. Im ubrigen bieten die hereditaren Verhaltnisse nicht s 
Resonderes. 

Die Pat. selbst ist als kleines Kind viel krank gewesen, weiB jedoch nicht, 
woran sie speziell gelitten hat. Erst im dritten Lebensjahre hat sie Gehen gelemt. 
Als junges Madchen — seit dem 14. Lebensjahre — war sie hochgradig bleich- 
siiehtig. Im ubrigen ist sie bis zum Beginn der jetzigen Krankheit gesund gewesen 
und hat stets ihre Pflichten im elterlichen Haushalt erfullen konnen. 

Ihr jetziges Leiden begann im Friihjahr 1902, also vor 6 Jahrcn, als die Pat. 
22 Jahre alt war. Es begann allmahlich ohne lesondere Ursache. Als einziges 
gesundheitsschadliches Moment gibt die Pat. die anstrengende und aufregende Pflege 
ihrer schwerkranken Mutter an, wobei auch der Schreck angesichts der Schwindel- 
anfalle der Mutter eine Rolle spielte. Anfangs merkte die Pat. nur ein Zittern 
der Finger der rechten Hand, welches allmahlich auch auf die rechte Hand selbst 
und dann auf den ganzen rechten Arm uberging. Seit 3 Jahren ist auch der linke 
Arm betroffen, seit 2 Jahren griff das Zittern auch auf die Beine, Rumpf, Nacken 
und Kopf uber. Im Laufe der* Jahre hat das Zittern an Intensitat allmahlich 
stark zugenommen. Wahrend es anfangs im Schlafe aufhorte, besteht es jetzt 
angeblich auch nachts. Im letzten Jahre ist auch die Sprache allmahlich schlechter 
geworden. 

Zurzeit klagt die Pat. auBer liber das erwahnte Zittern und die erschwerte 
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Sprache noch iiber leichte Ermudbarkeit der Arme, besonders des rechten, bet 
Handarbeiten, und iiber dann auftretende Schmerzen im rechten Arm, auBerdem 
iiber Steifigkeit besonders des Nackens, iiber Neigung, nach hinten zu fallen, 
iiber starke Schweifiabsonderung, iiber zeitweise mangelhaften, oberflachlichen 
Schlaf. Sonstige Beach werden bestehen nicht. 

Der Appetit ist gut, die Menstruation regelmaBig, der Stuhlgang normal. 
Keine Blasen- und Mastdarmstorungen. 

Status: MittelgroBe Pat. in leidlichem Emahrungszustande. Die Muskulatur 
und das Fettpolster sind maBig entwickelt. Die Hautfarbe ist etwas blaB. Die 
Haut fiihlt sich sehr feucht und etwas welk an. 

Die Pupillen sind gleichweit, reagieren prompt, aber nicht sehr ausgiebig 
auf Lichteinfall und Akkommodation. Die Augenbewegungen sind frei. Es 
besteht ganz leichter Einstellungsnystagmus, der sich in 1—2 Schlagen erschopft. 
Augenhintergrund, Sehscharfe und Gesichtsfeld sind normal. Die geschlossenen 
Augenhder zittem stark. Die Zunge weicht eine Spur nach rechts ab, zeigt 
fibrillares Zittem. Im iibrigen verhalten sich die Himnerven normal. Die Corneal-, 
Conjunctival- und Rachenreflexe sind lebhaft. Die Sprache ist monoton, langsatn, 
die Worte bleiben gleichsam hangen, zuweilen leichte Verwaschenheit; langeres 
Sprechen strengt sie often bar an. 

Der Lungenbefund ist ohne Besonderheiten. Die Herzgrenzen sind normal. 
Die Herztone sind beide nicht ganz rein, der zweite Pulmonalton ist gespalten. 
Der Puls ist regelmaBig und kraftig. Die Arterien fiihlen sich samtlich weich an, 
zeigen keine Schlangelung. Der Blutdruck betragt ca. 105 mm (Riva-Rocci). Die 
Temperatur ist normal. Die Leber iiberragt den Rippenbogen um einen Quer- 
finger, sonst zeigen die Bauchorgane keine Besonderheiten. Die Bauchdeeken- 
reflexe wurden rechts zuweilen etwas schwacher als links gefunden, waren aber 
beiderseits deutlich vorhanden. Die Reflexe an den Armen sind schwach, die 
Patellar- und Achillesreflexe sind lebhaft, die FuBsohlenreflexe sind plantar, 
Kloni bestehen nicht; bei briisken Beugebewegungen der Arme und Beine treten 
keine initialen Spasmen auf. Die grobe Kraft der Glieder ist gering. Kein Romberg. 
Sensibilitat vollig ungestort, ebenso das Lagegefiihl. Die mechanische Muskel- 
erregbarkeit ist etwas gesteigert, besonders die der Gesichtsmuskulatur. Es 
besteht starke SchweiBabsonderung. Im Urin kein EiweiB und kein Zuckcr. 

Das auffalligste Symptom ist ein fortwahrendes, auch in der Ruhe bestehen 
bleibendes, rhythmisches Zittem in den Armen und Beinen, welches sich bei 
psychischer Erregung steigert und dann auch auf den Nacken, Kopf und schlieB- 
lich auf den ganzen Korper iibergeht. Am starksten ist der Tremor in den Armen, 
Handen und Fingem, die auch einzeln zittem, am wenigsten ist der Rumpf be- 
teiligt. Zuweilen treten auch langer dauemde rhythmische Zuckungen der Gesichts¬ 
muskulatur, besonders um den Mund herum, auf. Der Tremor hort nur im tiefen 
Schlafe ganz auf, bei oberflachiichem Schlafe bleibt er besonders in den Handen 
und Fingem bestehen. Bei intendierten Bewegungen nimmt der Tremor zu, 
jedoch nur, wenn diese Bewegungen auf Befehl erfolgen und dadurch eine starkere 
peychische Erregung gesetzt und die Aufmerksamkeit auf das Zittem gelenkt 
wird, auch nimmt an dieser Steigerung des Zittems meist nicht nur das die ge- 
wiinschte Bewegung ausfuhrende Glied teil, sondem der Gesamtkorper gerat in 
starkeren Tremor. Gelingt es, die psychische Eirregung auszuschalten, z. B. im 
Verlauf einer langeren Beschaftigung mit der Kranken und bei wiederiiolten 
Bewegungsauftragen, so zeigt sich, daB dann nur der Korperteil, der die Bewegung 
machen soli und auf den die Aufmerksamkeit sich konzentriert, in starkeren 
Tremor gerat. Bei Spontanbewegungen, wenn die Kranke sich unbeobachtet 
glaubt und nicht erregt ist, tritt keine Verstarkung des Tremors auf, vielmehr 
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zeigt sich zuweilen ein Geringerwerden des Tremors in den betreffenden Gliedem 
bei solchen aktiven Bewegungen, die einen bestimmten Zweck verfolgen. Bei 
passiven Bewegungen wird der Tremor allmahlich etwas schwacher. Aufier dem 
Tremor findet sich eine deutliche Rigiditat der Muskulatur, die am starksten 
in der Nacken-, Rumpf- und Armmuskulatur, und am schwachsten in den Beinen 
ist. Die Korperhaltung ist die fiir Paralysis agitans typische: der Kopf und der 
Oberkorper wird vomuber gebeugt gehalten, die Arme sind in den Ellen bogen- 
gelenken leieht gebeugt, mit dem Oberarm dicht an den Rumpf gepreBt, die 
Hande befinden sich in Schreibstellung, die Finger machen fortwahrend Pillen. 
drehbewegungen, oder die Daumen werden eingeschlagen gehalten, die Kniee 
sind leieht gebeugt, die Augen sind ziemlich weit geoffnet, das Gesicht ist starr, 
mitniklos, „maskenartig“, der Lidschlag ist selten. Die mimischen Ausdruckg. 
bewegungen sind sehr verlangsamt, aber doch auf Befehl samtlich moglich — 
nur Pfeifen gehngt nicht —, wahrend die Pat. spontan fast gar keine mimischen 
Bewegungen macht. Diese Verlangsamung zeigt sich auch bei alien iibrigen Korper- 
bewegungen und wird besonders deutlich bei der Aufforderung, schnell hinter- 
einander verschiedene Bewegungen auszufuhren, z. B. Faust schlieBen und offnen. 
Finger spreizen und adduzieren. Trotzdem ist sie zu Handarbeiten fahig, vermag 
z. B. leidlich zu hakeln, ermiidet aber leieht dabei. Sie kann leeerlich schreiben, 
jedoch ist die Schrift sehr zitterig und klein, das Schreiben erfolgt langsam. 



Der Gang ist noch ziemlich gut; sie geht nach vomuber gebeugt, zunachst 
mit langsamen kleinen Schritten, wobei die FuBspitzen gesenkt, die Fersen starker 
gehoben werden. Die FiiBe werden dabei nur wenig vom FuBboden gehoben, 
so daB sie vorwiegend auf die FuBballen gestiitzt vorwarts gleitet. Gelegentlich 
gerat sie beim Gehen, besonders beim Befehl, schnell zu gehen. und bei starkerer 
Erregung ins ,,VorwartsschieBen“. Beim Riickwartsgehen ist sie unsicherer, 
auch bei leichtem StoB vor die Brust droht sie hintenliber zu fallen. Das Auf- 
stehen vom Stuhl erfolgt sehr langsam. 

Das psychische Verhalten bot nichts Krankhaftes. Die Stimmung war eine 
gleichmaBige, meist zufriedene, die Intelligenz gut. Sie las gem und viel. 

Wahrend des Aufenthaltes in der Klinik anderte sich der Befund nicht. Nach 
Hyoscin (0,0003 g) wurde der Tremor fiir kurze Zeit geringer und Pat. fiihlte sich 
subjektiv wohler bei dieser Medikation als ohne dieselbe. Nach etwa Bwochiger 
Kliniksbehandlung wurde sie nach Hause entlassen. 

DaB es sich in dem mitgeteilten Falle um eine Paralysis agitans 
handelt, ist wohl zweifellos. Als solche woirde die Kranke auch von 
Herm Geheimrat Cramer in der psychiatrischen Klinik und von 
Herm Prof. Hirsch in der medizinischen Klinik zu Gottingen vor- 
gesteUt. Das Alter und Geschlecht der Kranken laBt naturlich an 
multiple Sklerose und Hysteric denken, Krankheiten, die bei jugend- 
licher Paralysis agitans differentialdiagnostisch am meisten in Frage 
kommen. Irgendwelche Anhaltspunkte fiir Hysterie konnten nicht 
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gefunden werden, trotz sorgfaltigstem, immer wiederholtem Suchen 
danach. DaB es sich nicht um die hysterische Imitation der Paralysis 
agitans handelte, wurde durch genaue, speziell hierauf gerichtete Be- 
obachtung sichergestellt und ist wohl aus der Krankengeschichte auch 
ohne weiteres ereichtlich. Der angedeutete Einstellungsnystagmus, der 
gelegentlich schwacher gefundene rechte Bauchdeckenreflex und die 
Lebhaftigkeit der Kniesehnenreflexe konnten vielleicht fiir die Diagnose 
einer multiplen Sklerose in Anspruch genommen werden, eine solche 
Annahme ware aber angesichts des ganzen Krankheitsbildes derartig 
gezwungen und so wenig begrundet, daB sie meiner Ansicht nach nicht 
emstlich in Betracht kommen kann. Irgendeine andere Differential- 
diagnose kommt nicht in Frage. Auch liegt nicht der geringste An- 
haltspunkt fiir die Annahme einer symptomatischen Paralysis agitans 
vor, vielmehr haben wir hier zweifcllos einen Fall echter, genuiner 
Paralysis agitans, die im Alter von 22 Jahren begonnen hat. 


III. SchluBfolgerungen. 

Uberblicken wir nun das im vorstehenden gegebene Material von 
insgesamt 47 als jugendliche Paralysis agitans beschriebenen Fallen, 
so ergibt sich zunachst ohne weiteres, daB die unter 2, 10 und 14 mit- 
geteilten Falle sicher nichts mit Paralysis agitans zu tun haben und 
daB es sich bei den unter 19, 21 und 23 erwahnten hochstwahrscheinlich 
um Hysterie, bzw. chronische Chorea handelt. 

Zur Beantwortung der Frage, die zunachst diese ganze Untersuchung 
veranlaBte, ob es namlich eine jugendliche genuine Paralysis agitans 
gibt, und bis zu welchem Alter hinab ihr Vorkommen sichergestellt ist, 
konnen von den iibrigbleibenden 41 Fallen naturlich nur die ganz 
einwandsfreien in Betracht kommen. Auch alle symptomatischen 
Formen, sowie die Kombinationen mit anderen Erkrankungtn miissen 
bei dieser Entscheidung unberiicksichtigt bleiben. Dagegen durfen 
die in der Einleitung erwahnttn, in den Lehrbuchern und groBeren 
Abhandlungen mitgeteilten personlichen Beobachtungen namhafter 
Autoren, wenn sie auch nicht ausfiihrlich beschrieben sind, doch bei 
dieser zahlenmaBigen Feststellung diagnostisch sicherer Falle sehr 
wohl in Betracht gezogen werden. Dies sind, wie aus der Einleitung 
ersichtlich, 6 Falle, namlich einer von Gowers (29 Jahre), 3 von Erb, 
von denen der jiingste 28 Jahre alt war, und 2 von Berger (25 und 17 
Jahre). Nur diese beiden Bergerschen Falle sind etwas genauer mit- 
geteilt, und wir erfahren, daB der Fall mit Beginn im 17. Lebensjahr 
zur Zeit der Untersuchung 25 Jahre alt war, woraus folgt, daB mit 
voller Sicherheit erst im 25. Lebensjahre die typische Paralysis agitans 
festgestellt wurde, wenn auch die Angabe iiber den Beginn mit 17 Jahren 
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hochstwahrsclieinlich richtig ist. Zunachst waren also diese 6 Falle 
mit Sicherheit in den Zeitraum von 29—26 Jahren zu verlegen. Ahnlich 
wie mit diesen Beobachtungen steht es mit der Wertung einiger im 
zweiten Abschnitt (Kasuistik) mitgeteilter Falle, insofern sie nanilicb 
nicht ausfiihrlich geschildert sind, so daB sie sich der objektiven Be- 
urteilung entziehen und nur auf Grand der Autoritat der Beobachter 
und im Vertrauen auf ihr diagnostiscbes Konnen gewertet werden 
diirfen. Es sind das die Falle von Stewart (Nr. 28), der den Beginn 
der Erkrankung einmal im 22. Lebensjahre sah, von Sicard, und 
Alquier (Nrn. 36 u. 36), die 2 Falle beobachteten, von denen der 
cine wahrscheinlich im 28. Lebensjahre und der andere sicher mit 
27 Jahren (zur Zeit der Untersuchung) begonnen hatte; schlieBlicb 
spricht auch Hart (Nr. 40 u. 41) von 2 Fallen unter 30 Jahren, von 
denen der eine mit 22 Jahren begonnen haben soil. Wenn. beziiglich 
dieser Falle auch anzunehmen ist, daB keine diagnostischen Irrtumer 
vorliegen, so ist das doch mehr oder weniger Glaubenssache und nicht 
ohne weiteres als bewiesen anzusehen. 

Das vorliegende Material gibt uns nun aber meiner Ansicht nach auch 
wirkliche Beweise fiir das Vorkommen der echten genuinen Paralysis 
agitans im jugendlichen Alter, namlich hinreichend ausfvihrliche 
Krankengescliichten, die jedem Leser die Moglichkeit einer objektiven 
Beurteilung bieten. Mein eigenes Urteil iiber die Zugehorigkeit der 
einzelnen Falle habe ich bei ihrer Besprechung in der ,,Kasuistik“ 
bereits geauBert und zu begriinden versucht; ich rndchte hier nur noch 
einmal im Zusammenhang die Falle nennen, die ich fur beweisend 
halte. Das ist zunachst die Beobachtung von Rabot (Nr. 12), der 
bei einer zur Zeit der Untersuchung 18jahrigen Kranken das ausge- 
pragte Bild der Paralysis agitans fand, allerdings ohne Rigiditat. 
Beweisender ist die Mitteilung von Buzzard (Nr. 16), dessen Kranker 
21 Jahre alt war, als die ersten deutlichen Symptome auftraten, die sich 
bereits nach einem Jahre zur typischen Paralysis agitans entwickelten. 
Weiterhin kommt hier die von Rouvillois veroffentlichte Beob¬ 
achtung Bards (Nr. 16) in Betracht, die einen bei der Untersuchung 
29jahrigen Mann bertaf, dessen wohl zxveifellose Schuttellahmung 
spatestens mit 26 Jahren begonnen hatte. Der beriihmte Kranke 
Charcots (Nr. 17) war zur Zeit der Vorstellung in den Le<jons du 
mardi 30 Jahre alt; leider ist, wie ich in der ,,Kasuistik“ naher er- 
lautert habe, das Alter des Mannes bei Beginn der Erkrankung nicht 
sicher zu bestimmen, es steht nur fest, daB er spatestens mit 24 Jahren 
an den nachher einwandsfrei festgestellten Parkinsonschen Symptomen 
erkrankte. DaB hier die Diagnose richtig war, geht aus der bis heute 
fortgesetzten Beobachtung des Kranken in der Anstalt Bicetre hervor 
und ist iiberdies durch die Autoritat Charcots, so wie durch wieder- 
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holte Nachpriifungen erwiesen. Der Fall von Martha (Nr. 18) ist 
dem Charcotschen hinsichtlich seiner Beweiskraft insofem ahnlich, 
als wir auch bei ihm den ganzen Verlauf der Krankheit bis zu dem 
hier allerdings sehr friihzeitigen Tode erfahren, der im Alter von 29 
Jahren erfolgte, nachdem die Kranke 3 Jahre, also seit ihrein 26. Lebens- 
jahre, an Paralysis agitans gelitten hatte. Aus dem negativen Behind© 
der nur makroskopischen Himuntersuchung geht wenigstens das eine 
hervor, dafi keine symptomatische Paralysis agitans vorlag. Weniger 
einwandsfrei als die vier zuletzt erwahnten Falle ist der von Lannois 
(Nr. 24), bei dem im Alter von 18 Jahren zwar ausgesprochene Parkin- 
sonsche Symptome nachgewiesen wurden, zugleich aber eine Ent- 
wicklungshemmung und eine nicht naher beschriebene Verkiirzung 
und Funktionsstorung des Unken Beines, so daB vieUeicht kein ganz 
reiner Fall einer genuinen Paralysis agitans, sondem ein Parkinsonscher 
Symptomenkomplex als Endzustand einer friiheren Himerkrankung 
vorliegt. 

Um so sicherer sind die jetzt zu erwahnenden Falle von Siehr 
(Nr. 30 u. 31). Die beiden Kranken zeigten keinerlei andere Symptome 
als die der typischen Paralysis agitans und zwar in so hochgradiger 
und eindeutiger Weise, daB ein diagnostischer Irrtum als ausgeschlossen 
angesehen werden mull. Ihr Alter bei der Untersuchung war 28 und 
24 Jahre, und das Auftreten der ersten deuthchen und charakteristischen 
Krankheitszcichen kann wenigstens bei dem 24jahrigen Manne wolil 
mit Sicherheit in das 21. Lebensjahr (20V 2 Jahre) verlegt werden, 
wahrend die Angaben der anderen, 28jahrigen, psychisch nicht mehr 
ganz intakten Kranken, daB ihr Leiden mit 16 Jahren begonnen habe, 
nicht hinreichend beglaubigt erscheint. Wenn man auch annehmen 
darf, daB die Kranke, die bei der Untersuchung im 28. Lebensjahre 
das Bild einer fast bis zum Endstadium fortgeschrittenen Paralysis 
agitans bot, schon lange krank wrr, so ist doch zu bedenken, daB zu- 
weilen schon in relativ kurzer Zeit die hochsten Grade der Schiittel- 
lahmung erreicht werden konnen, wie das z. B. der FaU Buzzards 
zeigt. Jedenfalls kann ein so exquisit friiher Beginn (mit 16 Jahren), 
wie er von dieser Kranken angegeben wird, nicht durch die bloBe Aus- 
sage einer Patientin als erwiesen angesehen werden, sondem man muB 
fur die Festsetzung der unteren Altersgrenze ganz einwandsfreie arzt- 
liohe Beobaclitungen verlangen. Ebensowenig wie durch diese Siehr- 
schen Falle kann durch die von Clerici und Medea (Nr. 33 u. 34) 
mitgeteilten der Beweis erbracht werden, daB die jugendUche Paralysis 
agitans in noch friiherem Alter als im 21. Lebensjahre (Buzzard) 
beobachtet wurde, da die Patientin dieser beiden Autoren 30 und 
26 Jahre alt waren, als sie untersucht wurden. Gleichwohl sind si© fur 
die Frage nach der jugendlichen Paralysis agitans sehr wichtig, da sie 
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zu den immerhin sehr wenig zahlreichen diagnostisch ganz sicheren 
Beispielen derselben gehoren und wir auBerdem von dem mannlichen 
Kranken auch den weiteren Verlauf der Krankheit kennen (jetzt nach 
mehr ala 10 Jahren das typische Bild der Paralysis agitans). 

Ein weiterer einwandsfreier Fall unserer Kasuistik ist der von 
Bury (Nr. 37) mitgeteilte. Zwar geht aus dem Wortlaut der Publi- 
kation nicht mit Sicherheit hervor, wie alt die Kranke war, als Bury 
sie sah, da er aber sagt, daB bereits mit 19 Jahren der Tremor so stark 
war, daB sie ihre Beschaftigung als Spinnerin aufgeben muBte, kann 
wohl mit Sicherheit spatestens dieser Termin als der Krankheitsbeginn 
angesehen werden. 

Die beiden letzten diagnostisch sicheren Falle sind die von Pennato 
(Nr. 43) und Vanysek (Nr. 46) beobachteten, von denen wir iiber 
den Krankheitsbeginn nicht mit Sicherheit eine Behauptung aufstellen 
konnten; nur mit groBer Wahrscheinlichkeit konnte der Fall Pennatos 
vor das 20. und der Vanyseks vor das 26. Lebensjahr angesetzt 
werden. 

Aus dieser Zusammenstellung ergibt sich, daB bislang in der mir 
zuganglichen Literatur 13 Falle von genuiner Paralysis agitans im 
jugendlichen Alter vorliegen. Wenn man von diesen die von Rabot und 
Lannois mitgeteilten als nicht ganz sicher ablehnen will, so bleiben 11, 
zu denen dann als 12. der von mir in der Gottinger Nervenklinik be- 
obachtete kame. DaB bei letzterem kein diagnostischer Irrtum vor- 
liegt, geht aus der Krankengeschichte wohl zweifellos hervor. Das Alter 
meiner Kranken bei Beginn der Schiittellahmung steht nicht vollig 
fest, jedoch muB jedenfalls die erste Halfte der zwanziger Jahre dafur 
in Anspruch genommen werden. 

Demnach halte ich das Vorkommen der echten genuinen Paralysis 
agitans im jugendlichen Alter dutch diese 12 Falle fur erwiesen und 
zwar bis zum 20. Lebensjahre als unterste Altersgrenze. 

Noch etwas weiter wiirde diese untere Grenze herabgesetzt, wenn 
man den Fall Duchennes als genuine Paralysis agitans gelten lassen 
will. Obwohl bei ihm der Parkinsonsche Symptomenkomplex ganz 
zweifellos bestand, habe ich diesen Fall zunachst nicht mit unter den 
eben besprochenen, beweisenden Beobachtungen erwahnt, weil nur 
eine Korperseite ergriffen war und man daraus immerhin schlieBen 
konnte, daB eine symptomatische Form infolge eines Hirnherdes 
irgendwelcher Art vorlag. Allerdings spricht sonst nichts in der Mit- 
teilung Duchennes fur diese Annahme und es ist auch hochst un- 
wahrscheinlich, daB ein so erfahrener Autor wie Duchenne diesen 
Umstand iibersehen haben sollte; auBerdem ist ja ein vorwiegendes 
Befallensein einer Korperseite bei der Paralysis agitans durchaus nichts 
Ungewohnliches und ein einseitiger Beginn sogar in den meisten Fallen 
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festzustellen. Der Patient Duchennes war nun 16 Jahre alt, als die 
ersten Krankheitszeichen bemerkt wurden; Duchenne sah ihn 2 Jahre 
sp&ter. Demnach waren 18 Jahre das jiingste Alter, in welchem die 
juvenile genuine Paralysis-agitans beobachtet worden ist. tJbrigens 
mull, wenn halbseitiges Betroffensein keinen Ablehnungsgrund bildet. 
noch die schone Beobachtung Bechets (Nr. 22) hier bei den bewetsenden 
Fallen genannt werden, da sie keinen Verdacht einer symptomatischen 
Form oder gar eines diagnostischen Irrtums aufkommen laBt. Aller- 
dings wird die eben festgestellte Altersgrenze durch diesen Fall nicht 
weiter verandert, da die Kranke bei Beginn der Erkrankung 26 Jahre 
und zur Zeit der Untersuchung 30 Jahre alt war. Die Zahl der sicheren 
Falle erhoht sich durch diese 2 Falle auf insgesamt 14. 

Damit ware die Frage nach dem Vorkommen der jugendlichen 
Paralysis agitans, soweit unser Material das zulaBt, erledigt. Es ergebra 
sich aber noch eine Reihe weiterer Gesichtspunkte bei der Prufung 
dieser Kasuistik, die im folgenden erortert werden sollen, wobei dann 
auch die weniger einwandsfreien, aber in gewisser Hinsicht doch be- 
deutungsvollen Falle, sowie die Komplikationen mit anderen Er- 
krankungen gebuhrende Beriicksichtigung finden werden. 

1. Symptomatologie, Verlauf und Kombinationen. Re- 
ziiglich der Symptomatologie ergibt sich aus unserem Material nichts 
wesentlich Neues und ftir die Paralysis agitans im jugendlichen Alter 
Besonderes, vielmehr finden wir alle die Symptome, die bei der gewohn- 
hchen, prasenilen Form beobachtet werden, auch bei den juveniles 
Formen vertreten, ebenso kommen alle bekannten atypischen Zustande 
sowie die Formes frustes vor. Auch ein besonderes Vorherrschen 
einzelner Krankheitszeichen oder ein haufigeres Vorkommen bestimmter 
Symptome laBt sich nicht feststellen, nur scheint die Paralysis agitans 
sine agitatione bei diesen juvenilen Formen extrem selten zu sein. 
(Bei dem Charcotschen Kranken bestand jahrelang ein kaum bemerk- 
barer Tremor.) DaB ausgesprochene bulbare, bzw. pseudobulbar? 
Erecheinungen, die in letzter Zeit haufiger und vomehmlich in den 
Endstadien der Paralysis agitans beobachtet wurden, auch der Paralysis- 
agitans im jugendlichen Alter nicht fremd sind, zeigen zwei Falle unsarer 
Kasuistik (Nr. 16 u. 16), bei denen, besonders bei dem ersten, diese 
Symptome auBerordentlich friih aufgetreten waren. Nennenswerte 
psychische Storungen sind bei unseren Fallen nicht vorhanden gewesen; 
zwar wird einige Male ein gewisser Grad von Schwachsinn erwahnt, 
der aber wohl meist ein angeborener war; eine Patientin (Nr. 31) litt 
an zeitweiligen starken Erregungszustanden. Vielleicht ist die schnelle 
Entwicklung zur vollen Hohe der Erkrankung bei den jugendlichen 
Fallen prozentualiter haufiger als bei den prasenilen, obwohl unsere 
Kasuistik auch sehr langsam entstehende Fiille aufweist und anderer- 
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seits die Grkrankung ja auch im hoheren Alter oft genug relativ schnell 
zur vollen Ausbildung gelangt. Auf ein schnelleres Fortschreiten zum 
letalen Ausgang, ale das bei der gewohnlichen Paralysis agitans be- 
obachtete, konnen wir aus unsercm Material nicht schlieBen, da es uns 
in bezug auf den weiteren Verlauf in den meisten Fallen im Stich laBt. 
Doch deutet manches darauf hin, daB die Prognose quo ad vitam bei 
der jugendlichen Paralysis agitans nicht ungiinstiger ist als bei der 
prasenilen. Zunachst spricht hierfiir die sehr geringe Zahl der mit- 
geteilten Todesfalle, von denen auBerdem noch die Mehrzahl nicht 
eigentlich durch die Paralysis agitans bedingt waren. Weiterhin aber 
zeigt einer von den Fallen, iiber deren weiteren Verlauf wir genau 
unterrichtet sind, namlich der jetzt iiber 20 Jahre beobachtete Charcot- 
sche Kranke, daB auch die an jugendlicher Paralysis agitans Erkrankten 
ein hohes Alter erreichen konnen. 

Von Komplikationen mit anderen Erkrankungen des Nervcnsystems 
finden wir bei unseren jugendlichen Fallen, wenn wir von den ge- 
legentlichen Verwechslungen mit Chorea und dem zufalligen einmahgen 
Zusammentreffen mit Epilepsie absehen, eigentlich nur die Hysterie 
und die multiple Sklerose. Die erstere ist in einigen Fallen w r ohl als 
echte Komplikation zu betrachten, d. h. es bestanden neben der Para¬ 
lysis agitans auch wirkliche hysterische Symptome, in anderen Fallen 
dagegen lag eine Hysterie mit Paralysis-agitans-ahnlichen Symptomen 
vor. Beides ist ohne weiteres verstandlich und auch bei der typischen 
prasenilen Paralysis agitans beobachtet worden. Von Wichtigkeit ist 
die Kenntnis dieser zweifachen Rolle der Hysterie nur in differential- 
diagnostischer Beziehung. Schwieriger als die Bedeutung der Hysterie 
1st die der multiplen Sklerose bei der Paralysis agitans zu erklaren. 
Zunachst muB festgestellt werden, daB fast samtliche in der Literatur 
bekannt gewordenen Falle von Kombination dieser beiden Krank- 
heiten in das jugepflliche Alter fallen und sich daher in unsercr Kasuistik 
referiert finden. Natiirlich sind darunter nicht die Falle der alteren 
Literatur, die eine offenbare Verwechslung beider Krankheiten dar- 
stellen, gemeint, sondem es kommen als wirkliche Kombinationen 
zunachst nur die 4 von Sachs, Jolly und Krause (Nr. 26, 27, 38 
und 39) mitgcteilten Falle in Betracht. Diese vier Falle sind nicht so 
gleichartig, daB sie ohne w r eiteres einheitlich beurteilt werden konnten. 
Die beiden von Sachs beobachteten Kranken unterscheiden sich durch 
die Reihenfolge des Auftretens der einzelnen Symptome. Bei dem ersten 
waren zunachst nur deutliche Symptome der Paralysis agitans (Ge- 
sichtsausdruck, Tremor, Sprache) nachzuweisen. Wahrend der Be- 
obachtung traten Zeichen der multiplen Sklerose (Nystagmus, Reflex- 
steigerung, Lahmung des weichen Gaumens) hinzu, unter Bestehen- 
bleiben der anfanglichen Parkinsonzeichen, die sogar noch vermehrt 
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warden durch Auftreten von Pro- und Retropulsion, sowie charak- 
teristische Haltung. Dann blieben die beiden Symptomengruppen 
unverandert nebeneinander bestehen (wahrend der ca. vierjahrigen 
Beobachtung). Der zweite Sachssche Fall zeigte dagegen anfangs 
Symptome der multiplen Sklerose (Intentionstremor, Reflexsteigerung) 
die spater fast ganz von den hinzugetretcnen ausgesprochenen Parkin- 
sonschen Zeichen iiberdeckt warden. (Ob man diesen Fall iiberhaupt 
als Kombination von Paralysis agitans und Sclerosis multiplex auf- 
fassen darf, oder nur als Paralysis agitans mit etwas atypischem Beginn, 
wage ich nicht zu entscheidcn, da er mir nur durch Referate zuganglich 
war; jedenfalls ist er von Sachs und nach ihm von Krause als Kom¬ 
bination der beiden Erkrankungen bezeichnet worden.) In Jolly a 
Fall begannen die Parkinsonschen Symptome (Korperhaltung, Gesichts- 
ausdruck, Retropulsion, Rigiditat, Verlangsamung der Bewegungen) 
und die der multiplen Sklerose (Intentionstremor, Reflexsteigerung) 
etwa gleichzeitig, allerdings waren erstcre zunachst ausgepragter, dann 
nahmen beide Symptomengruppen gleichmaBig an Intensitat zu und 
kompletierten sich zu einer voll ausgebildeten Paralysis agitans (Ruhe- 
tremor, Korperhaltung, maskenartiger Gesichtsausdruck, Propulsion, 
Retropulsion, Lateropulsion, Rigiditat, Verlangsamung der Bewegungen, 
Pillendrehbewegungen) und multiplen Sklerose (Spasmen in den Beinen, 
Steigerung der Reflexe, FuBklonus, Babinski, Fehlen der Bauch- und 
Cremasterreflexe, Zwangslachen). Am besten beobachtet und be- 
schrieben ist der Krausesche Fall, der deshalb fiir die Frage der Kom¬ 
bination von Paralysis agitans und multipler Sklerose besonders wichtig 
ist. Aus diesem Grunde habe ich ihn in der Kasuistik moglichst ein- 
gehend referiert. Der Kranke wurde wiederholt von den verschiedensten 
und kompetentesten Neurologen untersucht, die schlieBlich im w r esent- 
lichen zu einer iibereinstimmenden Diagnose kamen. Zuerst wurden 
bei dem Kranken lediglich Zeichen der multiplen gklerose gefunden, 
2 Jahre spater hatten diese Krankheitserscheinungen zugenommen und 
es war auBerdem ein Paralysis-agitans-ahnlicher Ruhetremor auf- 
getreten, der aber kurz darauf von einem anderen Untersucher als 
hysterisch aufgefaBt wurde, da aucli sonst einiges im Befund auf 
Hysterie hinwies, so daB die Wahrsclieinlichkeitsdiagnose einer Kom¬ 
bination von multipler Sklerose mit Hysterie gestellt wurde. Jedoch 
nach etwa 2 Jahren waren so ausgesprochene Parkinsonsche Symptome 
hinzugekommen, daB kein Zweifel mehr moglich war an dem Neben- 
einanderbesteben einer Paralysis agitans und multipler Sklerose. 

In diesen 4 Fallen sehen wir also zweimal zu einer anfanglichen 
multiplen Sklerose die Zeichen der Paralysis agitans hinzutreten, 
wahrend einmal die Paralysis agitans zuerst bestand und einmal beide 
Erkrankungen etwa gleichzeitig auftraten, so daB man demnach von 
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einer RegelmaBigkeit in der Aufeinanderfolge der beiden Alfektionen 
nicht sprechen kann. Es fragt sich nun, ob war es in diesen Fallen 
lediglich mit einer zufalligen Kombination beider Krankbeiten zu tun 
haben, oder ob irgendein ursachlicher Zusammenhang zwischen ihnen 
besteht. Die Seltenheit derartiger Beobachtungen spricht zunachst 
fur ein einfach zufalliges Zusammentreffen, aber wenn man bedenkt, 
daB die Paralysis agitans in dem Alter, welches fiir die multiple Sklerose 
vorwiegend in Betracht kommt, tiberhaupt selten ist, so sind 4 Falle 
immerhin eine respektable Zahl; auch sind dies ja nicht die einzigen 
uberhaupt beschriebenen, sondem es existieren sicher noch einige 
einwandsfreie Falle im Alter von fiber 30 Jahren — ich habe aller* 
dings nur noch einen von Buzzard beschriebenen und einen von 
Dana 1 ) erwahnten gefunden. AuBerdem ist doch wohl anzunehmen, 
daB wenigstens ein Teil der zweifelhaften Falle von jugendlieher Para¬ 
lysis agitans, die wir in der alteren Literatur finden und jetzt der 
Sclerosis multiplex zurechnen, neben der multiplen Sklerose Parkin- 
sonsche Zeichen aufwiesen, und schlieBlich zeigen einige Sektionsbefunde, 
z. B. der von Schulze, Buzzard, Meschedc usw., daB bei einem 
in vivo als Paralysis agitans gedeuteten Krankhcitsbilde mehrfach 
pathologisch-anatomisch eine multiple Sklerose gefunden wurde. 
Allerdings muB zugegeben werden, daB derartige Befunde aus neuerer 
Zeit nicht vorliegen. Nach allem halte ich es ffir hochstwahrscheinlich, 
daB in diesen Fallen ein ursachlicher Zusammenhang zwischen beiden 
Erkrankungen besteht, und zwar derart, daB die multiple Sklerose 
infolge einer eigenartigen Lokalisation einzelner Herde die klinischen 
Symptome der Paralysis agitans hervorgerufen hat. Durch diese An- 
nahme lassen sich die bisherigen Beobachtungen zwanglos erklaren, 
auch die Regellosigkeit der Aufeinanderfolge der Krankheitserschei- 
nungen ist dadurch ohne weiteres verstandlich. Es waren demnach 
diese Falle als symptomatische Paralysis agitans auf der Basis einer 
Sclerosis multiplex aufzufassen. Im wesentlichen sind die betreffenden 
Autoren auch dieser Ansicht. Krause spricht sie vermutungsweise 
aus und Sachs sagt, angesichts jugendlieher Falle von Paralysis agitans 
mfisse man abwarten, sie wfirden sich spater als multiple Sklerosen er- 
weisen. 

2. Atiologie. Als auslosende und ursachliche Momente finden 
wir im ganzen dieselben, wic sie fiberhaupt ffir die Paralysis agitans 
angegeben zu werden pflegen, namlich alle moglichen Einfltisse, von 
denen man annehmen kann, daB sie irgendwie den Organismus schadigen. 

Auffallend ist, daB wir bei unseren Fallen so selten korperliche 
Traumen als Ursache der Paralysis agitans angeschuldigt sehen, ob- 

>) Dana, Diskussionsbemerkung zu Wei sen burgs Fall. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. IV. ;^7 
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wohl man doch annehmen sollte, dab gorade das jugendliche Alter 
der Kranken reichlichere Gelegenheit zu einer traumatischen Paralysis 
agitans bieten wiirde als das prasenile. 

Unter unseren samtlichen 47 Fallen sind nur 3, bei denen ein korper- 
liches Trauma als ursachliches Moment fiir die Schuttellahmung an- 
gegeben wird. Von ihnen ist der eine (Nr. 7, Meschede, Hufschlag 
ins Gesicht) keine Paralysis agitans, sondem hochstwahrscheinlich eine 
multiple Sklerose, und die beiden anderen (Nr. 26, Sachs, Fall von 
eincm Wagen mit heftigem Schreck; und Nr. 39, Krause, Fall in eine 
mit gliihender Asche gefiillte Grube, schwere Verbrennung an den 
Beinen) sind Kombinationen von Paralysis agitans und Sclerosis 
multiplex. Also in Wirklichkeit kein einziger Fall einer traumatischen 
Paralysis agitans. Viel groBer als die Rolle des korperlichen Traumas 
ist die, welche das psychische in Gestalt von plotzlichen heftigen Affekten 
(Schreck, Angst, Zorn) in der Vorgeschichte der Paralysis agitans 
iiberhaupt und auch bei unseren Fallen spielt. Zehnmal finden wir 
derartige Gemiitsbewegungen fiir das Entstehen der Schuttellahmung 
verantwortlich gemacht, aber bei zweien dieser Falle bestand eine 
Kombination mit multipier Sklerose (Nr. 26 u. 27), bei zwei weiteren 
lag mindestens eine starke hysterische Komponente vor (Nr. 19 u. 32). 
und einer (Nr. 3) war hochstwahrscheinlich eine multiple Sklerose: 
von den iibrigen 5 gehoren zwar 2 (Nr. 12 u. 18) zu den diagnostiscb 
sicheren Fallen von jugendlicher Paralysis agitans, und 2 andere (Nr. 9 
und 11) miissen als nahezu zweifellos bezeichnet werden, aber irgendein 
zwingender Grund, das vorhergegangene psychische Trauma als wirk- 
hche Ursache der Erkrankung anzusehen, besteht nicht, es sei denn. 
daB man den in 4 Fallen (Nr. 11, 12, 18 und der eine der in der Em* 
leitung erwahnten Bergerschcn Falle) unleugbaren zeitlichen Zusammen- 
hang als bewcisend fiir den ursachlichen halten wollte. Mit Sicherheit 
laBt sich meiner Meinung nach nur sagen, daB diese Falle postemotionell 
entstand^n sind. Allerdings glaube ich wohl, daB den in Rede stebenden 
Momenten und vomehmlich dem Schreck und der Angst ein aus- 
losender EinfluB nicht abgesprochen werden kann, besonders angesicbts 
dieser 4 eben erwahnten Falle, wo einerseits im unmittelbaren An- 
schluB an die heftige und plotzliche Gemiitsbewegung die ersten und 
zwar ganz deutlichen Zeichen der Schuttellahmung auftraten und 
andererseits keine weitere Schadlichkeit eingewirkt hat. 

Walz, der die traumatische Paralysis agitans ausfiihrlich behandelt. 
halt ihr Vorkommen im jugendlichen Alter nicht fiir erwiesen; er 
gelangt bei seinen Untersuchungen zu der Ansicht, daB das Alter der 
traumatischen Paralysis agitans das gleiche ist wie das sonst bei Para¬ 
lysis agitans iibliche und zwischen 37—72 Jahren schwankt. Ich selbst 
habe kiirzlich hier in der Nervenklinik zu Halle einen 38jahrigen Mann 
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beobachtet und begutachtet, bei dem eine ausgesprochene Paralysis 
agitans nach Trauma vorlag; allerdings babe ich es unentschieden 
lassen miissen, ob das Trauma (Verletzung am Knie) als Ursache der 
Schuttellahmung anzusehen sei oder nicht, da der zeitliche Zusammen- 
hang nicht gewahrt war und ich auch glaube, daB man nach unseren 
heutigen Kenntnissen nur eine verschlimmemde oder auslosende 
Wirkung eines Traumas bei Paralysis agitans annehmen darf und 
nicht eine direkt ursachliche. Ahnlicher Ansicht ist im wesentlichen 
auch Vandier, der, soweit ich sehe als Erster, unter Charcots Leitung 
den Zusammenhang zwischen Trauma und Schuttellahmung unter- 
suchte. Er kommt zu dem Resultat, daB nur bei pradisponierten, 
und zwar hereditar pradisponierten Personen ein Trauma die Paralysis 
agitans hervorrafen kann. 

Es wiirde zu weit fiihren, wenn ich hier ausfiihrhcher auf die ganze 
noch ungeklarte Frage nach der traumatischen Paralysis agitans 1 ), 
deren Existenz H. Sachs neuerdings iiberhaupt anzweifelt, eingehen 
wollte; nur die Bedeutung des Traumas fur die jugendliche Schuttel¬ 
lahmung war zu erortem, und da muB man auf Grand unseres Materials 
und der Literatur sagen, daB das korperliche Trauma gar keine und 
das psychische nur eine geringe und sehr bedingte Rolle in der Atio- 
logie der juvenilen Paralysis agitans spielt. Dieses gilt nicht nur fur das 
Alter bis zum 30. Lebensjalire, sondem auch noch fiir das vierte Lebens- 
jahrzehnt, wo die Paralysis agitans an sich ja nicht einmal so exzep- 
tionell selten ist. Erst nach dem 40. Jahre gewinnt das Trauma als 
auslosendes Moment, wie in der Pathologie iiberhaupt, so auch in 
der Vorgeschichte der Paralysis-agitans-Kranken einen groBeren Raum 
und groBere Bedeutung. 

Von anderen angeblich atiologischen Faktoren sind zunachst die 
akuten Infektionskrankheiten zu nennen, die zwar von jeher gelegent- 
lich fiir die Entstehung der Paralysis agitans in Ansprach genommen 
worden sind, denen.aber doch stets nur eine untergeordnete und, wie 
Oppenheim sagt, zweifelhafte Bedeutung zuerkannt wurde. Hier 
lafit nun unser Material, wie mir scheint, einige SchluBfolgerangen zu, 
die von den bisherigen fiir die prasenile Paralysis agitans giiltigen etwas 
abweichen. Im ganzen sehen mr bei 8 Fallen Infektionskrankheiten 
erwahnt, von denen aber einer (Nr. 9) gleich ausgeschieden werden 
kann, da die Infektionskrankheit (Gelenkrheumatismus), so lange vor 
dem Beginn der Schuttellahmung durchgemacht war, daB kein Zu¬ 
sammenhang zwischen beiden Affektionen angenommen werden kann. 
In zwei anderen Fallen (Nr. 23 u. 24) waren einerseits verschiedene 
fieberhafte Erkrankungen in den Tropen (Intermittens), andererseits 
Masem oder Roteln der Paralysis agitans vorangegangen, und da ein 
') Vgl. hierzu auch Ruhemann: Cber Schuttellahmung nach Unfallen, 
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gewisser zeitlicher Zusammenhang bestand und andere ursachliche 
Momente fehlten, nahmen die Autoren die erwahnten Infektionskrank- 
heiten fur die Atiologie der Paralysis agitans in Anspruch. Da aber die 
betreffenden Angaben zu ungenau und iiberdies beide Falle diagnostisch 
sehr zweifelhaft sind, kann man mit ihnen nicht viel anfangen. Mehr 
positive Anbaltspunkte bietet auch in dieser Beziehung der Charcotsche 
Fall (Nr. 17), von dem wir erfahren, daB der Kranke dreimal an Gelenk- 
rheumatismus litt und daB im unmittelbaren AnschluB an den dritten 
Anfall die Paralysis agitans auftrat, fiir die sonstige ursachliche Faktoreo 
fehlten. Kurz ehe Charcot den Patienten vorstellte, hatte er noch 
ein viertes Mai Gelenkrheumatismus gehabt; leider ward nicht gesagt, 
ob danach eine evidente Verschlimmerung beobachtet wurde. Noch 
ein zweiter diagnostisch zicmlich sicherer Fall unsorer Kasuistik schcint 
eine gewisse atiologische Beziehung zum Gelenkrheumatismus zu haben. 
namlich der von Hadden (Nr. 20) mitgeteilte. Der Kranke bemerkte 
3 Monate nach einem akuten Gelenkrheumatismus die ereten deut- 
lichen Symptome der Schuttellahmung. Will man dem Gelenkrheuma¬ 
tismus iiberhaupt einen EinfluB auf die Entstehung der Paralysis 
agitans einraumen, so kann man ihn auch in diesem Falle als ursaeh- 
lichen Fakor gelten lassen. Es muB aber gesagt werden, daB im ganzen 
die Beziehungen zwischen beiden Affektionen noch vdllig unklar sind, 
obwohl zeitweise besonders in der franzdsischen Literatur groBes 
Gewicht auf die angeblich rheumatische Ursache der Parkinsonchen 
Krankheit gelegt und diese fiir eine Reihe von Fallen als erwiesen an- 
gesehen wurde. 

Neben dem Gelenkrheumatismus kommt fiir die Paralysis agitans 
juvenilis nach dem vorliegenden Material atiologisch nur noch der 
Typhus abdominalis in Frage. Bei 3 Fallen sclieint mir cin naher 
Zusammenhang verbiirgt, zunachst bei dem einen der in der Ein- 
leitung erwahnten Bergerschen Falle, wo bei einem 25jahrigen Barbier 
die ausgepragte Schuttellahmung im AnschluB an einen Typhus be- 
gann, ferner bei den beiden in der Kasuistik mitgeteilten Beobachtungen 
von Rouvillois - Bard und Pennato (Nr. 16 u. 43). Bei den 
ersten von diesen wird zwar seitens des Autors und des Kranken selbst 
dem Typhus keine besondere Wichtigkeit beigemessen, aber aus der 
Krankengeschichte geht hervor, daB der Patient zur Zeit des Beginns 
der Krankheit einen Typhus durchmachte. In Pennatos Fall dagegen 
traten die Parkinsonschen Symptome unmittelbar nach einem schweren 
Ileotyphus auf und wurden als durch denselben veranlaBt aufgefaBt. 
Diese 3 Falle gestatten ja noch keine weitgehenden Schlusse, dazu 
sind sie zu gering an Zahl, aber wenn man bedenkt, daB die jugendliche 
Paralysis agitans iiberhaupt sehr selten ist, und daB unter den vieler- 
lei angeschuldigten Schadigungen der Typhus am absolut haufigsten 
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beobachtet wurde, kann man diesem Umstande eine gewisse Bedeutung 
nicht absprechen. Noch wichtiger erscheint die Rolle des Typhus 
abdominalis, sobald wir uns nicht an die Altersgrenze von 30 Jahren 
binden, die ja auch eine mehr oder weniger wiUkiirlich gewahlte ist 
und bei der Erorterung der Atiologie nicht streng innegehalten zu 
werden braucht. Wir sehem da namlich relativ oft in der Kasuistik 
der Falle mit Beginn zwischen 30 und 40 Jahren den Typhus als atiolo- 
gisches Moment angegeben. Im einzelnen kann hier auf die betreffenden 
Falle der Literatur nicht eingegangen werden, nur von einem recht 
instruktiven sei das Wichtigste mitgeteilt. Ein 34jahriger Kranker 
Frank R. Freys (1897) litt 4 Wochen an Typhus, schon wahrend der 
Fieberperiode begann ein Tremor des rechten Armes, der anfangs fur 
ein im Verlaufe des Typhus nicht ungewohnliches asthenisches Zittem 
gehalten wurde, aber nach Ablauf der Typhusrekonvaleszenz nicht 
schwand, sondem allmahlich auch auf den linken Arm und die Beine 
iiberging und sich schlieBlich zur typischen Paralysis agitans ent- 
wickelte. 

Durch die Tatsache des Vorkommens auch der Paralysis agitans 
im vierten Lebensjahrzehnt nach Typhus erhalten unsere 3 Falle eine 
erhohte Bedeutung, insofern man nun doch wohl zu der Annahme 
berechtigt ist, daB kein zufalliges Zusammentreffen beider Krank- 
heiten in diesen Fallen vorliegt, sondem zu der Uberzeugung gelangt, 
daB zuweilen im jugendlichen Alter durch den Typhus abdominalis 
eine Paralysis agitans verursacht werden kann. Ubrigens haben auch 
altere Autoren, besonders Berger und Eulenburg, auf die eventuelle 
atiologische Bedeutung des Typhus fur die Paralysis agitans hin- 
gewiesen; ersterer hat zw r eimal, letzterer viermal nach Typhus Schiittel- 
lahmung beobachtet, allerdings begniigen sich beide mit statistischen 
Bemerkungen, ohne weitere Schliisse daraus zu ziehen. 

Abgesehen von dem Gelenkrheumatismus und dem Typhus spielen 
die Infektionskrankheiten bei unserem kasuistischen Material keine 
nennenswerte Rolle, ebensowenig die hin und wieder angeschuldigten 
Dberanstrengungen und Exzesse. Dagfgen veidienen die hereditaren 
Verhaltnisse eine besondere Beriicksichtigung. In der Literatur 
der Paralysis agitans ist die Wichtigkeit der Hereditat im Laufe der 
Jahre ganz verschieden eingeschatzt worden. Wahrend ihr anfangs, 
besonders seitens der Franzosen, jede Bedeutung abgesprochen wurde, 
sollte sie in den achtziger Jahren des vorigen Jahrhunderts nach An- 
sicht franzbeischer und englischer Autoren die einzige wirkliche Ursache 
der Krankheit darstellen. Spater hat man diesen wohl sicher iiber- 
triebenen Standpunkt wieder verlassen und die in der deutschen Literatur 
stets vertretene Ansicht, daB der Hereditat eine gewisse beschrankte 
Rolle zustehe, allgemein angenommen. Das eben Gesagte gilt nur fur 
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die Hereditat im weitesten Sinne und vomehmlioh fur die aUgemeine 
neuropathische Veranlagung. Im speziellen ist zu sagen, daB die 
direkte gleichartige Vererbung der Paralysis agitans sehr selten, ihr 
Vorkommen jedoch durch einige einwandsfreie Beobachtungen (Berger, 
Gowers, Eulenburg u. a.) sichergestellt ist. Haufiger ist ein fami- 
liares Auftreten mitgeteilt. 

In unseren Fallen finden wir kaum einen mit ausgesprochener all* 
gemeiner neuropathischer Belastung; einmal litt der Vater der Kranken 
an Tabes, einmal an Lues, einmal waren beide Eltern nervos, und einmal 
wird Diabetes und Psychose in der Verwandtschaft erwahnt, im ganzen 
also bedeutungslose Angaben, wie man sie in den Anamnesen aller 
moglichen Krankheiten antrifft. Die direkte Vererbung der Schuttel- 
lahmung finden wir in unserem Material nicht vor. Dagegen wird vier* 
mal familiares Auftreten der Krankheit berichtet, und zwar gehoren 
die betreffenden Fade zu den bestbeglaubigten unserer Kasuistik; es 
sind die von Siehr (Nr. 30 u. 31), Clerici und Medea (Nr. 33 u. 34), 
Bury (Nr. 37) und Pennato (Nr. 43) mitgeteilten Beobachtungen. 
Zusammen also 6 Kranke, d. h. nahezu die Halfte aller einwandsfreien 
Falle. Bedenkt man nun, daB auch in der Literatur der prasenilen 
Paralysis agitans viele der seltenen Fade mit familiarem Auftreten 
in relativ friihem Alter begannen (Oppenheim, Ricca u. a.), so muB 
man aus diesem Verhalten schlieBen, daB die familiare Veranlagung 
fur die Paralysis agitans juvenilis eine ganz bedeutende Rode spielt, 
jedenfalls eine viel erheblichere, als ihr bei der gewohnlichen pra- 
senilen Form bislang zugestanden wurde. Worin besteht aber das 
Wesen dieser familiaren Veranlagung ? Die Erklarung kann nach 
unseren heutigen Kenntnissen nicht anders lauten als die fur die iibrigen 
familiaren organischen Nervenkrankheiten vorlaufig gultige, daB nam- 
lich bei diesen Affektionen eine kongenitale mangelhafte Anlage be- 
stimmter Tcile des Nervensystems vorliegt, die infolgedessen einer- 
seits weniger widerstandsfahig gegeniiber schadlichen Einfliissen sind, 
andererseits aber auch nicht einmal den gewohnlichen Anspruchen fur 
die ganze Dauer des Lebens zu geniigen vermogen, sondern vorzeitig 
insuffizient werden unddann charakteristischeKrankheitsbilder bedingen. 

3. Diagnose. Die Diagnose der jugenddchen Paralysis agitans 
ist im allgemeinen und in ausgebildeten Fallen natiirlich nicht schwieriger 
als die der prasenilen, nur muB man den eventuellen jugendlichen Fallen 
mit groBerer Kritik gegenubertreten und darf die Diagnose erst dann 
mit Sicherheit stellen, wenn man alle sonst etwa in Betracht kommenden 
Affektionen ausschlieBen kann. Besondere Vorsicht ist geboten beziig- 
lich der Differentialdiagnose zwischen Paralysis agitans juvenilis und 
Hysterie (Gaussel, Klieneberger), bzw. multipler Sklerose. Wo 
die beiden letzteren Erkrankungen differentialdiagnostisch in Frage 
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kommen, wird man gelegentlich nicht eine eindeutige Diagnose mit 
■Sicherheit stellen konnen, wenigstens nicht aus dem gerade vorliegenden 
Zustandsbilde, besonders, wenn man bedenkt, daQ es moglicherweise 
eine wirkliche Kombination von Paralysis agitans juvenilis mit Hysterie 
■(Nr. 19 der Kasuistik) und hochstwahrscheinlich eine solche mit mul- 
tipler Sklerose (Nr. 26, 27, 38 u. 39) gibt und dab es als nahezu erwiesen 
angesehen werden kann, dab die multiple Sklerose gelegentlich die 
Symptomatologie der Paralysis agitans hervorruft. Aber in den meisten 
Fallen, und dies gilt auch fur die atypischen Formen, wird man bei 
sorgfaltiger Beobachtung des weiteren Verlaufs doch zu einer defi- 
nitiven Diagnose gelangen konnen. Angesichts - unseres Materials 
muB speziell noch davor gewamt werden, die Endzustande von in 
friiher Jugend oder gar intrauterin durchgemachten Himerkrankungen 
als juvenile Paralysis agitans anzusprechen, wie es vielfach geschehen 
ist. Man darf da hochstens von einem paralysis-agitans-artigen Sym- 
ptomenkomplex sprechen undmuB, wie das Camina jungst eindringlich 
betont hat, derartige Falle den mannigfachen Formen der infantilen 
Cerebrallahmungen zurechnen (vgl. bierzu Freud u. Rie, sowie 
Freud). Selbstverstandlich muB man auch sonst in jedem einzelnen 
Falle klar auseinanderhalten, ob eine sog. symptomatische Paralysis 
agitans, d. h. Parkinsonsche Symptome bei einer organischen Him' 
affektion von bestimmten Sitz (posthemiplegischer Paralysis-agitans* 
Tremor; Greidenberg, Sailer u. a.), vorliegt, oder eine echte genuine 
Paralysis agitans juvenilis. Letztere Diagnose darf vorlaufig nur dann 
gestellt werden, wenn bei einem friiher gesunden jugendlichen Indi- 
viduum allmahlich ohne ersichtliche Ursache im AnschluB an ein aus- 
losendes Moment oder auch ohne ein solches die deutlichen Zeichen 
der Schiittellahmung auftreten und sich mehr oder minder schnell 
zur vollen Hohe des typischen Krankheitsbildes entwickeln, welches 
dann lange Zeit nahezu statiohar bleiben oder progredient weiterver- 
laufen kann. Atypische Form und ungewohnlicher Verlauf schliefien 
die Diagnose nicht a priori aus, wenn beide in den sonst bei Paralysis 
agitans beobachteten Grenzen bleiben. Fur etwaige Falle, die in 
jiingerem Alter als mit 18 Jahren begonnen haben, muB vorlaufig ein¬ 
deutige Symptomatologie, typischer Verlauf und ausfiihrlicher Nach- 
weis, daB andere Affektionen ausgeschlossen waren, gefordert werden, 
wenn sie als genuine Paralysis agitans juvenilis gelten sollen. Alle 
diese diagnostisclien Erwagungen finden in dem vorliegenden Materials 
ihre Begriindung. Die Ubergange der juvenilen Paralysis agitans in 
die prasenile sind flieBend, und die Festsetzung einer oberen Alters- 
grenze ist willkiirlich, jedoch empfiehlt es sich, Falle, die nach dem 
30. Lebensjahr begonnen haben, nicht mehr als jugendliche Paralysis 
agitans zu bezeichnen. 
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4. Pathologische Anatomie und Pathogenese, Was sicb 
auf Grand unserer Kasuistik fiber die pathologische Anatomie der 
juvenilen Paralysis agitans sagen laBt, ist sehr wenig. Von den 5 zum 
Exitus gekommenen Fallen war der eine (Nr. 4) eine symptomatische 
Paralysis agitans bei einem Tumor des Thalamus opticus; 2 weitere 
(Nr. 3 u. 6) sind als multiple Sklerosen anzusehen, der vierte ist leider 
nur makroskopisch mit negativem Resultate untersucht und der funfte 
zeigte zwar veratreute cerebrale, spinale und periphere Lasionen, die 
aber nicht als spezifisch angesehen werden konnten und vorwiegend als 
Folgeerscheinungen der lange dauemden krankhaften Inanspruchnahme 
des motorischfen Apparates aufgefaBt werden miissen. 

Diese geringe anatomische Ausbeute ist um so bedauerlicher als 
gerade die jugendlichen Falle, wenn sie frfihzeitig ad exitum kommen 
am geeignetsten fiir die pathologisch-anatomische Untersuchung er- 
scheinen, da dann die Befunde eindeutiger sein werden, weil die Alters- 
veranderangen und vor alien Dingen die arteriosklerotischen Erschei- 
nungen nicht das Bild komplizieren und die Beurteilung erschweren. 

Der einzige Fall, der einen brauchbaren positiven Befund ergab, 
namlich der Leydensche, ist, wenn er auch nur eine symptomatische 
Paralysis agitans vorstellt, doch wenigstens fiir die anatomische Loka- 
lisation eines Teiles der Erscheinungen der Paralysis agitans nicht 
ohne Interesse. Wie ich schon bei der Besprechung dieses Falles in 
der Kasuistik naher ausfiihrte, sind diese symptomatischen Formen, 
wenn man sie bewuBt als solche von den genuinen unterscheidet. 
vorlaufig, d. h. solange wir den anatomischen Sitz und das Wesen 
der Krankheit nicht kennen, von groBter Wichtigkeit, da sie voraus- 
sichtlich schneller und sicherer einen AufschluB fiber die Lokalisation 
wenigstens einzelner Symptome der Paralysis agitans geben werden. 
Aus den kurz zuvor erorterten Grfinden sind auch fiir diesen Gesichts- 
punkt die jugendlichen Falle wegen ihrer Unkompliziertheit von ganz 
besonderer Bedeutung. In dem Leydenschen Fall hat nun ein Sarkom 
des linken Thalamus opticus langere Zeit hindurch eine rechtsseitige 
Paralysis agitans vorgetauscht und speziell das Parkinsonsche Symptom 
eines rechtsseitigen typischen Tremors hervorgerafen, und zwar zu 
einer Zeit, wo der Tumor sicher noch sehr klein und auf den Thalamus 
opticus beschrankt war. Daraus laBt sich bei vorsichtiger Beurteilung 
nur schlieBen, daB ein sarkomatoser Tumor im Thalamus opticus 
gewisse Parkinsonsche Symptome auslosen kann; ob es sich dabei um 
Reizwirkungen auf benachbarte Himteile (Capsula interna usw.), 
auf den Thalamus durchziehende Nervenbahnen, auf Zentren im 
Thalamus selbst oder um Ausfallserscheinungen durch Zerstorang 
solcher Zentren handelt, laBt sich nicht entscheiden, jedoch ist letzteree 
unwahrecheinlich, da in vielen obduzierten Paralysis-agitans-Fallen 
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die Untersuchung die Th&lami optici nicht nachweislich geschadigt 
fand. Isolierte Herderkrankungen des Thalamus sind in der Literatur 
relativ selten, meist ergreift die Lasion auch die benachbarten Gebiete 
und vomehmlich die innere Kapsel gleich mit, wodurch dann ein fiir 
unsere Zwecke zu kompliziertes hcmiplegisches Krankheitsbild ver- 
ursacht wird. Immerhin kann nach den bisherigen Erfahrungen (Noth- 
nagel, Bechterew, Eisenlohr, Anton u. a.) neben anderem als 
nahezu feststehendes Thalamussymptom die auch der Paralysis agitans 
eigentiimliche mimische Gesichtsstarre angesehen werden. Dagegen ist 
der in unserem Leydenschen Falle beobachtete Parkinsonsche Tremor 
wenigstens in dieser typischen Art kein konstantes und nur dem Thala¬ 
mus zukommendes Zeichen; zwar sind bei Thalamusherden haufig 
Zitterbewegungen beschrieben worden (Anton, Greidenberg u. a.), 
aber soweit ich die Literatur iibersehe, Avar es nur selten der typische 
Ruhetremor der Paralysis agitans, oder er wurde doch jedenfalls 
selten als solcher gedeutet. Der Fall Bouchuts mit beiderseitigen 
Tuberkeln in den Thalami optici betraf ein JP/ajahriges Kind, von 
dessen angeblichen Paralysis-agitans-Symptomen nur ein „tremblement 
convulsif“ aller Extremitaten und ein ,,tremblement des mains, quand 
l’enfant veut agiter les bras“ erwahnt wird. 

Demnach ist es wohl nicht angangig, auf Grund dieser sparlichen 
Tatsachen die Thalami optici allein fiir die Lokalisation der Paralysis 
agitans in Anspruch zu nehmen; daB ihnen aber eine erhebliche, bei 
kiinftiger anatomischer Forschung stets zu beriicksichtigende Bedeutung 
zukommt, erscheint mir nach den obigen Ausfuhrungen und besonders 
auch auf Grund der kiirzlich von Zingerle gegebenen Analyse der 
klinischen Erscheinungen zweifellos. 

Es liegt nicht im Rahmen dieser Arbeit, die pathologische Anatomie 
der Paralysis agitans ausfiihrlich zu erortern, nur soweit wir durch 
unser Material derartige Hinweise liaben, muB darauf eingegangen 
werden, und daher sind es eben vorwiegcnd lokalisatorische Fragen, 
die in Betracht kommen. 

Wenn man kurz das iiber den Ort der Schadigung bisher Berichtete 
zusammenfaBt, so kann man mit Raymond sagen, daB wir ihn nicht 
kennen, aber in letzter Zeit ist doch das Gebiet, wo wir ihn zu suchen 
haben, erheblich eingeengt worden, die muskulare Theorie kann, ob- 
wohl sie von Zeit zu Zeit sporadisch wieder auftaucht (Schwenn, 
Sfrhief ferdecker), als abgetan gelten, der angebliche Sitz im Rvicken- 
mark, friiher vielfach verfochten und besonders durch die Befunde 
Redlichs, auch Ketschers und Kollers gestiitzt, muB neuerdings 
fiir unwahrscheinlich gehalten werden, obwohl noch kiirzlich Ratner 
und Spielmeyer hier Veranderungen fanden; denn alle diese Be¬ 
funde sind zu vieldeutig und von den arteriosklerotischen und Alters- 
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ersoheinungen nicht mit Sioherheit zu trennen. Andererseits sind die 
Untersuohungen der Himrinde 1 ) im ganzen bislang resoltatlos ver- 
laufen, und auch die Kleinhimbefunde, die letzthin besonders von 
Mori yas u und Naka als bedeutungsvoll bezeichnet wurden, konnen 
nicht als beweisend angesehen werdcn, so dafi nur die zentralen Ganglien 
und der Hirnstamm iibrigbleiben. 

Wohl alle Symptome der Paralysis agitans lessen sich durch Aus- 
falls- oder Reizerscheinungen dieses Gebietes erklaren, nichts im 
klinischen Bilde spricht gegen diese Lokalisation, und tatsachlich 
sind ja auoh in fast alien Teilen dieser Region gelegentlich Herde 
gefunden worden, die klinisch das mehr oder weniger vollstandige 
Bild der Paralysis agitans bedingt hatten. (Im einzelnen kann hier 
nicht darauf eingegangen werden.) Vielleicht ist es nicht zu hypothe- 
tisch, wenn man auf Grand der Zahl der vorliegenden positiven Be- 
funde sagt, daB fiir die Lokalisation des Parkinsonschen Symptomen- 
komplexes in zentralen Ganglien und Hirnstamm, am wenigsten der 
Linsen- und Schwanzkern in Betracht kommen, wahrend die meisten 
Beobachtungen auf Abkommlinge der Haubenregion, Thalamus opticus, 
Nucleus ruber (Maillard), Bindearme, Himschenkel 8 ) hinweisen. Aller- 
dings ist zu beachten, daB in dies ganze Gebiet auch andere cerebrate 
Symptome und Symptomenkomplexe lokalisiert werden, besonders die 
Chorea minor (Anton, GroBhimganglien, Bonhoffer, Kleinhim- 
Thalamusbahn), die Athetose, die chronische Chorea (Jelgcrsma), 
aber dies sind ja Erkrankungen, deren Symptome eine gewisse Ver- 
wandtschaft mit denen der Paralysis agitans haben und unsere Kasuistik 
zeigt, daB gelegentlich choreatische Zustande unter einem der Para¬ 
lysis agitans ahnlichem Bilde auftreten konnen und auch in neuerer 
Zeit noch damit verwechselt worden sind. Femer lehrt die Symptomatik 
des von mir beobachteten Falles, daB — worauf neuerdings schon einige 
Male hingewiesen wurde 8 ) — bei Paralysis-agitans-Kranken zuweilen 
ein dem Babinskischen Kleinhimsymptom der Adiadocokinesie ahn- 
liches Verhalten nachgewiesen werden kann, welches sich in geeigneten 
Fallen sehr wohl von der durch die Rigiditat bedingten Bewegungs- 
erschwerung unterscheiden laBt. Ich will nicht behaupten, daB dies 
Verhalten identisch ist mit der eigentlichen Kleinhimadiadocokinesie, 
aber es erinnert daran und laBt die Vermutung zu, daB es ahnlich zu 

*) Philipp fund geringc VeriLnderungen im Nisslbild der motorischen Zellen 
des Parazentrallappens und in den Purkinjeschen Zellen. 

*) Bruns (Neuropathologische Mitteilungen. Neurol. Centralbl. 1910, S. 833) 
land einen ganz vollstandig dem Zittem der Paralysis agitans gleichenden Tremor 
des rechten Armes und der rechten Hand mit typischem Pillendrehen bei einem 
45jahrigen Manne, der hochstwalirscheinlich (nncli den sonstigen Symptomen) 
ein Gumma ini linken Hirnschenkel hntte. 

3 ) Janischcwsky, Zingcrlo. 
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lokalisieren ist wie die Adiadocokinesie, deren Bedeutung ja allerdings 
noch nicht festeteht. Im Zusammenhang mit den kurz vorher ange- 
8 tell ten lokalisatorischen Erorterungen wurde dies Symptom, wenn 
in Zukunft mehr darauf geachtet wiirde und es ofter einwandsfrei 
festgestellt werden kann, auf die Bindearm - Roter Kern - Thalamus- 
gegend verweisen. 

Fragen wir zum SchluB noch, ob unser jugendliches Material Auf- 
schliisse hinsichtlich der Pathogenese der Paralysis agitans gibt, so 
miissen wir sagen, daB nach wie vor das Wesen der Krankheit dunkel 
bleibt. Immerbin ergeben sicb einige negative patbogenetische Fol- 
gerungen aus der Feststellung, daB die genuine Paralysis agitans 
zweifellos im jugendlichen Alter vorkommt. Es kann hieraus zunachst 
gescblossen werden, daB eine einheitbche Pathogenese fur die Paralysis 
agitans wahrscbeinlich nicht existiert, denn es ist kaum anzunehmen, 
daB die gewohnliche prasenile Form wesensglcich ist mit der Paralysis 
agitans juvenilis, da wir zu wissen glauben, daB zum Entstehen der 
ersteren ein alteres Nervengewebe Vorbedingung ist, wahrend die 
letztere eine Erkrankung jugendbch riistiger Nervensubstanz dar- 
stellt. Jedenfalls muB man diese pathogenetische Verschiedenheit 
postulieren, wenn man, wie das von jebcr und immer wieder wahr¬ 
scbeinlich auch mit einer gewissen Berechtigung gescheben ist, fiir 
die prasenile Paralysis agitans die Arteriosklerose verantwortlich machen 
will. Denn es spricht nichts dafiir, daB in diesen jugendlichen Fallen 
eine ausnahmsweise friih beginnende Arteriosklerose vorliegt; dazu ist 
ihre Zahl doch zu groB und es fehlt jeder positive Anhaltspunkt fiir 
eine solchc Annahme, wenn auch zugegeben werden muB, daB ein Vor- 
kommen der Arteriosklerose in dem in Betracht kommenden Alter 
nicht a priori ausgeschlossen ist. In dem von mir beobachteten Falle 
konnte eine periphere Arteriosklerose jedenfalls ausgeschlossen werden, 
womit allerdings noch nicht bewiesen ist, daB nicht doch eine solche 
der Himarterien vorhanden war, die ja bekanntlich nicht immer Hand 
in Hand mit der peripheren auftritt; ob es aber auch nur ausnahmsweise 
eine so jugendliche, lediglich auf die Himarterien beschrankte Arterio¬ 
sklerose iiberhaupt gibt, ist zweifelhaft. 

Ferncr legon verschiedene Umstande die Vermutung nahe, daB auch 
die jugendliche Paralysis agitans, wenigstens in den bisher beschriebenen 
Fallen, keine pathogenetische Einheit darstellt, denn einereeits fehlt 
eine alien gemeinsame Atiologie, andererseits sind verschiedene Ur- 
sachen fiir einige klinisch einwandsfreie Falle wahrscheinlich gemacht, 
und schlieBlich lehrt das unter Kombination Gesagte, daB andere 
Nervenkrankheiten, speziell die multiple Sklerose, ein klinisch als 
juvenile Paralysis agitans imponierendes Krankheitsbild verursachen 
konnen. 
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Dies letatere Verhalten ware wohl richtiger als symptomatische 
Paralysis agitans zu bezeichnen, und ich habe diese Falle auch nicht 
unter den genuinen aufgefiihrt; aber ich muB hier bemerken, daB man 
iiberhaupt im Zweifel sein kann, ob nicht wenigstens ein Teil der 
sog. genuinen Falle in Wirklichkeit nur als ein Syndrom aufzufassen 
ist und sich bei der eventuellen anatomischen Untersuchung als sym- 
ptomatische Paralysis agitans erweisen wiirde. Daher darf man streng 
genommen die Bezeichnung genuine juvenile Paralysis agitans nur als 
eine vorlaufige, spater vielleicht zu korrigierende gelten lassen. 

Das einzige Positive, was sich liinsichtlich der Pathogenese wenig- 
stens fiir eine Gruppe der Falle sagen laBt, besteht in dem familiaren 
Auftreten derselben. Wie schon in dem Abschnitt Atiologie erwahnt 
wurde, betragt die Zahl dieser familiaren Falle fast die Halfte aller 
einwandsfreien jugendlichen Falle, und das ist um so bedeutungsvoller, 
als bei der prasenilen Paralysis agitans die Heredofamiliaritat keine 
irgendwie erhebliche Rolle spielt, vielmehr ihre Zahl im Vergleich zu 
der Haufigkeit der prasenilen Paralysis agitans ganz vorschwindend 
gering ist. Hieraus darf man wohl schlieBen, daB fiir diese Gruppe die 
familiare Veranlagung mindestens einen pathogenetischen Faktor 
darstellt; daB sie allein geniigt, um die Entstehung des Leidens zu 
erklaren, glaube ich nicht, es muB vielmehr angenommen werden, 
daB noch eine besondere (vielleicht infektiose, toxische) Schadigung 
hinzukommt, die das primar mangelhaft angelegte Nervengewebe 
(oder GefaBsystem?) bestimmter Stellen des Himstammes oder der 
GroBhirnganglien progredient schadigt oder doch wenigstens als aus- 
losendes Moment fungiert. DaB lediglich der durch die gewohnlichen 
LebensauBerungen bedingte Aufbrauch (im Edingerschen Sinne) bei 
diesen pradisponierten Personen die Paralysis agitans hervorrufen 
sollte, ist wenig wahrscheinlich, da dann die Falle doch zahlreicher 
sein wiirden und besonders auch Oberanstrengungen in der Vorgeschichte 
eine groBere Rolle spielen wiirden,als das tatsachlich der Fall ist; immer- 
hin ist diese Ansicht diskutabel angesichts der Tatsache, daB oft 
jede erkennbare auslosende Ursache fehlt. Die Annahme Clericis 
und Medeas, die auf Grand einer viel geringeren Anzahl von fami¬ 
liaren Fallen, als sie jetzt vorliegen, das Wesen auch der prasenilen 
Paralysis agitans in dem friihzeitigen Insuffizientwerden des mangel¬ 
haft angelegten Nervengewebes sahen, ist entschieden zu weitgehend 
und vorlaufig noch durch zu wenig tatsacbliches Material gestiitzt, 
da die bisherigen derartigen Beobachtungen eben in ganz iiberwiegender 
Mehrzahl das jugendliche Alter betreffen. Daher scheint es mir richtiger, 
nicht in diesen seltenen Fallen eine Erklarang des Wesens der Paralysis 
agitans iiberhaupt zu finden, sondem sie als besondere nosologische 
Gruppe mit einheitlicher Pathogenese abzutrennen und als Paralysis 
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agitans juvenilis familiaris zu bezeichnen. Demit prajudiziert man 
nichts und schlieBt nicht aus, daB spater vielleicht die Bedeutung der 
Heredofamiliaritat erweitert wird, sondem es wird nur das jetzt Vor- 
liegende konstatiert. In diesem Zusammenhange sei auch die neueste 
pathogenetische Theorie der Paralysis agitans, namlich die Schild- 
driwen- und Epithelkorperchentheorie, kurz erwahnt. Auch bei ihr 
sind aus ganz wenigen sporadischen und in ihrer Deutung unsicheren 
Befunden die weitgehendsten Schlusse gezogen worden, besonders 
seitens franzosischer und amerikanischer Autoren (Alquier, Roussy- 
Clunet, Roussy, Camp, Castelvi), wahrend man kritischcrweise 
bislang nur sagen kann, daB zuweilen auch bei Paralysis agitans Ver- 
anderungcn in diesen Organen gefunden werden, die aber keineswegs 
nur bei dieser Krankheit vorkommen. (Bei unseren jugendlichen 
Fallen findet sich keiner, der diese Hypothese stiitzte.) Will man 
durchaus alle Paralysis-agitans-Falle von einem einheitlichen Gesichts- 
punkt aus betrachten, so ist zur Zeit nur der lokalisatorische moglich, 
denn nur der Ort der Schadigung im Gehim ist fiir alle Formen, auch 
die symptomatischen, derselbe. Sobald man den lokalisatorischen 
Standpunkt verlaBt, zerfallt die Paralysis agitans in verschiedene 
Gruppen; zunachst sondert sich ganz von selbst die symptomatischc 
ab, mit groben, anatomiscn nachweisbaren Lasionen, weiterhin muB 
die typische prasenile Form als eine nosologische Einheit mit nahen 
Beziehungen zur Arteriosklerose angesehen werden, und schlieBlich 
laflt sich noch die juvenile familiare Gruppe abtrennen, bei der die 
kongenitale Anlage eine bedeutungsvolle Rolle spielt. Bei dieser Ein- 
teilung bleibt aber eine Reihe von Fallen, und vornehmlich die nicht 
familiaren jugendlichen, unberucksichtigt; alle diese konnen vorlaufig 
nicht einer bestimmten Gruppe zugeteilt werden. 

Nur hypothetisch konnte man auf Grund unserer bisherigen Kennt- 
nisse eine allgemein fiir die Paralysis agitans giiltige Pathogenese an- 
nehmen, wenn man namlich als Grundlage samtlicher Formen eine 
GefaBschadigung an bestimmten Himstellen postulierte und die Art 
dieser Schadigung als eine variable (arteriosklerotische, toxische, 
kongenitale, dysplastische) ansahe, die bei den sog. genuinen Formen 
durch eine progrediente molokulare Emahrungsstorung wirksam ge- 
dacht werden miiBte. Eme solche Hypothese wiirde den bekannten 
Tatsachen gerecht und stande jedenfalls nicht im Widerspruch zu 
ihnen; sie im einzelnen zu begrunden, wiirde den Rahmen dieser Arbeit 
iiberschreiten. Kurz zusammengefaBt sind die Ergebnisse der vor- 
liegenden Untersucliung die folgenden: 

1. Die moisten der als jugendliche Paralysis agitans beschriebenen 
Falle halten einer strengen Kritik nicht stand; einige von ihnen sind 
sicher koine Paralysis agitans, die moisten miissen als zweifelhaft gelten. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



582 


II. Willige: 


Digitized by 


2. Trotzdem ist das Vorkommen der Paralysis agitans im jugend- 
Alter durch eine Reihe einwandsfreier Falle erwiesen. 

3. Die Zahl dicser Falle betragt 12 (vielleicht 14), abgesehen von 
6 nicbt genauer beschriebenen Fallen in Lehrbiichem und groBeren 
Abhandlungen. 

4. Als unterste Altersgrenze fur den Beginn der Krankheit ist das 
20. Lebensjahr sichergestellt (vielleicht auch noch das 18. Lebensjahr). 

5. Das klinische Bild (Symptomatologie, Verlauf, Diagnose, Pro¬ 
gnose) der jugendlichen Paralysis agitans unterscheidet sich in nichts 
Wesentlichem von dem der prasenilen Paralysis agitans. 

6. Von den Komplikationen der Paralysis agitans mit anderen 
Nervenkrankheiten kommt bei der jugendlichen Paralysis agitans nur 
der multiplen Sklerose eine wesentliche Bedeutung zu (alle einwands- 
freien Falle von Komplikation mit Sclerosis multiplex gehoren zu den 
jugendlichen). 

7. In der Atiologie oder als auslosendes Moment spielen Traumen, 
und besonders korperliche, sowie Uberanstrengung nur eine geringe 
Rolle, eine etwas erheblichere die akuten Infektionskrankheiten, 
namentlich der Typhus abdominalis. 

8. In fast der Halfte aller einwandsfreien Falle ist ein familiarea 
Auftreton beobachtet, so daB der Heredofamiliaritat fur die Patho- 
genese der jugendlichen Paralysis agitans eine ganz wesentlich groBere 
Bedeutung zukommt als bei der prasenilen Paralysis agitans. 

9. Es erscheint berechtigt, diese familiaren Falle als Paralysis 
agitans juvenilis familiaris in eine besondere, nosologisch einheitliche 
Gruppe zusammenzufassen. 

Meinem friiheren Chef, Herm Geheimrat Cramer, spreche ich fiir 
die Uberlassung der Krankengeschichte, und Herm Geheimrat Anton, 
meinem jetzigen Chef, fiir das Interesse und die Forderung, die er 
dieser Arbeit entgegengebracht hat, meinen verbindlichsten Dank aus. 
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Von 

L. Minor (Moskau). 1 ) 

Mit 6 Textfiguren. 

(Eingegangen am 9. Januar 1911.) 

Unter den zahlreichen Formen des Alkoholismus, die arztlicher Be- 
einflussung unterliegen, gibt es eine, deren Vertreter allmahlich selbst 
zur t)berzeugung von der schiidigenden Wirkung ihrer Gewohnheit ge- 
langen und dann den EntschluB fassen, sich von derselben unter fremder 
Beihilfe zu befreien. 

Diese bekanntlich auBerst zahlreichen Falle erfahren bei uns in 
RuBland drei Hauptvariationen: die einen rufen den Beistand des 
Geistlichen an, die anderen wenden sich an den Kurpfuscher, die dritten 
— an den Arzt. Fiir Kranke der letzten Kategorie hat die russische 
arztliche Praxis einen eigentiimlichen Behandlungsmodus geschaffen, 
und zwar den polikhnischen, mit iiberwiegender Anwendung von 
Hvpnose. Die Frage von dem Nutzen und der Nachhaltigkeit dieser 
Behandlungsmethode beim Alkoholismus werden wir am Schlusse 
unseres Aufsatzes behandeln; eins ist jedoch fiir uns auBer Zweifel, 
daB unter russischen Trinkem eine enorme Nachfrage nach einer der- 
artigen Behandlung besteht. 

Die Idee der polikhnischen Behandlung der Trunksucht entstand 
in RuBland zur Zeit der groBten Bliite und des Aufschwungs des Hypno- 
tismus und fand eine sehr starke Unterstiitzung in dem Umstande, daB 
der russische Mann aus dem Volke eine ganz auBergewohnliche hypno- 
tische Suggestibilitat besitzt, die ihn in dieser Beziehung dem hysterischen 
Weibe und dem Kinde nahebringt. 

Sehen wir von einer in Paris neu eroffneten ,,psychotherapeutischen 
Poliklinik“ zur Behandlung von Alkoholikern ab, von Dr. Colla in 
Stettin mitunter ausgeiibter (vermittels Hypnose) polikhnischer Be¬ 
handlung von Alkoholikern und einem unlangst in Elberfeld von dem 
Bezirksverein gegen den MiBbrauch geistiger Getranke errichteten 

*) Nach einem Vortrag. gehalten in S't. Petersburg im Januar 1910 auf dem 
I. russischen KongrelJ zur Bekiimpfung der Trunksucht. 
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Ambulatorium fur Trinker, so ware damit ziemlich alles erschOpft, 
was mir iiber die poliklinische Behandlung des Alkoholismus in West- 
europa bekannt ist. 

Vergleichen wir nun damit, dad es in RuBland jetzt fast keine grdBere 
Stadt ohne Poliklinik fiir Alkoholiker gibt, daB in St. Petersburg deren 
mehrere funktionieren, desgleichen in Kasan, Tula, Jaroslaw und vielen 
anderen Stadten, so werden wir berechtigt sein, zu behaupten, daB die 
poliklinische Behandlung der Alkoholiker in dem Umfang, wie sie bei 
uns getrieben wird, als eine echt russische Behandlungsmethode be- 
trachtet werden darf. 

Das in Moskau vom Finanzministerium gegriindete Residenz- 
Kuratorium fiir Volksniichtemheit wird auch in anderen Gouveme- 
ments durch einen Teil der Branntweinmonopoleinnahme unter- 
halten. Es besitzt seit 1903 eine Poliklinik fiir Alkoholiker, in 
welcher ich seit 1905 als wissenschaftlicher Leiter und konsultierender 
Arzt fungiere. Die tagliche (auBer Dienstag, als Ruhetag) poliklinische 
Arbeit wird von drei Arzten (unter ihnen ein junger Psychiater) aus- 
geiibt. Im Januar werden zwei weitere Alkoholikerambulatorien — 
ebenfalls unter meiner Leitung mit je zwei Arzten — in zwei von dem 
bestehenden (ersten) Ambulatorium entfemten Stadtteilen eroffnet 
werden. 

Die den verschiedensten Schichten der stadtischen Bevolkerung, 
zum groBten Teile jedoch der Arbeiterklasse entstammenden Patienten 
werden taglich von 5 Uhr nachmittags bis 8 Uhr abends in der Poli¬ 
klinik empfangen 1 ). Zuerst wird von einer Arztegehilfin eine Reihe von 
anamnestischen Fragen des recht ausfiihrlich zusammengestellten 
Fragebogens den Patienten vorgelegt und beantwortet. Mit diesem 
Bogen begibt sich Patient in den Warteraum, um von hier aus in das 
iirztliche Kabinett gerufen zu werden. Berauschte und unruhige Pa¬ 
tienten werden nicht zugelassen. Taglich werden 10 neue und bis 40 alte 
Patienten empfangen und unter die drei Arzte verteilt. Die zum zweiten, 
resp. dritten usw. Male kommenden Patienten bleiben naturlich unter der 
Behandlung des Arztes, der sie das erstemal untersucht hatte. 

Fiir diejenigen Kollegen, die sich fiir die Frage naher interessieren 
sollten, lasse ich hier unseren Fragebogen folgen. 

19.. Nr_ Dr. (Name des behandelnden Arztes). 

1‘oliklinikfiirAlkoholikerundNervenkrankedesMoskauer Reside nz- 
Kuratoriums fiir Volksniichtemheit. 

N'amen u.. Vornamen. Nationalitat . 

Alter. Kesehiif tig ling. 

x ) Jiihrlich ca. 2000 Neuaufnahmen mit ca. 8—10000 Besuchen. 
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Heimatsort. Familienverhaltnisse 

Adresse (stadtisch. Wohnort) . 


Kinder 


Knaben. 
Madchen 
Aborte . 


Totgeburten- 


GroAinter 


I mjr 

OnkeL ,D- 
Veitar 


D- 


GroJSmuttrr GmSmter 


TTTTTT 


Cruder ^—y 

Patient 
(reap* Mwmi der 
Fatten tin) 


l. I | I J 

cteren jfbider 


O ] F J Mutter 
^ Schwmtem. 

Pn/tenttn*) 

(rmp^Praudes 

PaFentmv) 


Tdnbrn 


Grodtmuiirr 


Fig. 1. Heredit&t. 

□ Manner, O Frauen. Patient reap. Patientin wird durch eine senkrechte Linie mit dem 
St&mmbaum verbunden. In diesen Stammbaum werden beim Ausfilllen unserer Listen mit 
Schwarz die Alkoholiker (wie auf Fig. 5), mit Blau die Nervenkranken, haupUichllch die 
Eplleptiker, mit Rot psychische Erkrankungen, achwarz achraffiert die inneren Er* 

krankungen eingetragen. 


Allgemeine Anamnese. 

Lebensbedingungen u. Lebensweise . 

PhyBische und psychische Momente . 

Lues . 

Trauma. Tabak. 

Morphium, Chloral u. a. Narcotica . Infektionskranheiten. 

Spezielle Anamnese. 

In welchem Alter begann Pat. wenn auch kleine Quantitaten Alkohol zu kon* 

sumieren ?.. 

Wieviel Jahre wahrt der starke Abusus . 

Was fiir ein Getrank: Schnaps. Bier. Wein . 

Maximales Quantum pro Tag. Wie wird getrunken: in Gesell* 

schaft. allein. geheim. 

Toleranz. Toleranz nahm ab. Bleibt die Erinne- 

rung an den Rauschzustand erhalten. 

Charakter des Rauschzustandes: verstimmt, weinerlich, schliifrig, erregt, tob- 

siichtig, besinnungslos. 

Waren im Laufe des letzten Jahres ganz freie Intervalle.nein... .^. 

von.bis. 

Wieviel Tage ununterbrochen trinkt. von. bis. 

Warum zu trinken aufgehort und mit welehen Folgen (physisches Unwohlsein. 
Delirium tremens u. dgl.). 


Besteht Alkoholdrang wahrend des Intervalls: ja. nein. 

Unter welehen Bedingungen zu trinken beginnt: ohne inneren Drang: der Gesell- 

schaft wegen. aus VerdruB. 

Ob ein Delirium bestand. nein. ja.mal 

Wurde schon friiher wegen Alkoholismus behandelt. 


Wie ist die Wirkung auf sein materielles Wohl: ohne Veranderung. 
hat gelitten. ist arbeitsunfahig geworden 
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Arten des Alkoholismus. 

i. Geisteskrankheit (Par. progr. alien., periodische Form, zirkulare Form usw.) 


2. Dipsomanie. . 

3. Gelegenheitstrinker. 

4. Gewohnheitstrinker (Potator) 

5. Saufer (Potator strenuus) .., 


Status praesens. 

In welchem Zustand zum Empfang erschienen: berauscht, angeheitert, niichtem 

Psychische Sphare. BewuBtsein. 

Gedachtnis. 

Kombinationsfahigkeit . 

Alpdruck . 

Halluzinationen. 

Wahnideen. 

Emotive Sphare. 

Veranderungen des Charakters. 

Willenssphare . 

Delirium tremens. 

Alkoholische Degeneration. 

Alkoholische und andere Psychosen . 

Physische Kennzeichen der Degeneration . 


Nervensystem. 

Schlaf. 

Sprache. Schrift. 

Kopfnerven. Pupillen 


Motorische Sphare: Tremor bestandiger, temporarer, der Hande, Zunge, des 

Kopfes . 

Kriimpfe. Anfalle. 

Lahmungen. 

Sensibiiitat. 


Reflexe 


Sphincter. 

Trophische und vasomotroische Storungen 


Innere Organe. AuBere Besichtigung 


Digestionsorgane 


Atmungsorgane 


Zirkulationsorgane. Puls 


Urogenitale Sphare 
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Ham. 

Stoffwechselerscheinungen 


Besondere Bemerkungen. 


Decursua morbi. 




Ob nach Spirituosen 

! 

Monat und 

Ob ge- 

geltistet hat 

Krankheitaverlauf Behand- 

Datum 

trunken 

ohne Zech- in Zech- 

I lung 



' gesellschaft gesellschaft 

1 


Solcher mehr oder weniger gut ausgefiillter Krankenbogen besitzen 
wir nunmehr iiber 12 000. 

In vorliegender Arbeit beabsichtige ich, einige statistische Zahlen 
zu veroffentlichen, die sich auf das Material unserer Poliklinik seit ihrer 
Griindung bis Ende 1908 beziehen und die betrachtliche Zahl von fast 
10 000 Personen (genau 9760) umfassen. 

Einige Angaben fiihre ich nur in Zahlen an, bei drei wichtigeren 
Zusammenstellungen werde ich mich eingehender aufhalten. 


I. Geschlecht der Patienten. 


Manner 

Frauen 


8472 

1288 


Insgesamt 


9760 


86.5 % 

13.5 % 

100 % 


Was das Geschlecht der unsere Poliklinik aufsuchenden Personen 
anbetrifft, so ist aus obenstehender Tabelle, die wie gesagt auf Grund 
eines Materials von 9760 Fallen entstanden ist, ersichtUch, daB Manner 
6mal mehr sich an uns wenden, als Frauen, und zwar 8472 Manner 
(86,5%) und 1288 Frauen (13,5%). Ein derartiges tTberwiegen des 
mannlichen Geschlechts wird auch in anderen Landem verzeichnet. So 
verstarben in Holland im Jahre 1869 am Delirium tremens 56 Manner 
und 4 Frauen, im Jahre 1870 75 Manner und 4 Frauen, im Jahre 1874 
70 Manner und 8 Frauen. In Belgien starben an Delirium tremens in 
den Jahren 1871—1880 3380 Manner und 471 Frauen. In PreuBen 
erlagen dieser Krankheit im Jahre 1904 900 Maimer und 181 Frauen. 
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Die Zahl der im Jahre 1904 in den preuBischen allgemeinen Kranken- 
hiiusern wegen chronischem Alkoholismus und Delirium tremens auf- 
genommenen Kranken verteilt sich unter 94% Maimer und 6% Frauen, 
wahrend die Gesamtzahl aller Kranken ein Verhaltnis zwischen Mannern 
und Frauen wie 65: 35 aufwies. In England war wahrend der Periode 
1893—1897 unter den Geisteskranken in 9,1% Frauen und 22% Mannern 
der Alkoholismus als Ursache der Psychose anzusprechen usw. 


II. Familienverhaltnisse. 


Verheiratete Manner . . 

7090 

83,8 % 

Verheiratete Frauen . . ^ 

794 

61 % 

Witwer. 

168 

1,9 % 

Witwen.1 

322 

25 ? 0 

Unverheiratetc Manner . 

1204 

14,3 % 

Unverheiratete Frauen . 

172 

14% 

| 

Zusammen 

8462 

100% 

Zusammen 

1288 

100% 

Gesamtzahl 

9760. — 

Verheiratet 8374. 




Aus dieser beachtenswerten Tabelle ist ersichtlich, daB uns am moisten 
Verheiratete aufsuchen: von Mannern 83,5%, von Frauen 61%; dieser 
Unterschied im Prozensatz erklart sich augenscheinlieh dadurch, daB 
bei uns eine enorme Zahl von Frauen ein uneheliches Verhaltnis haben. 

Das t'bergewicht der verheirateten Gruppe wird meiner Ansicht nach 
nur zum Teil durch die Alterstabelle unserer Patienten erklart. Eine 
groBe Rolle spielt aber hier der mit der Trunksucht verbundene Zu- 
sammenbruch des okonomischen Wohlstands, der bedeutend empfind- 
licher fur Verheiratete als fiir Junggesellen ist. Gar nicht selten bringen 
hier Frauen mit Gewalt ihre Manner zu uns und umgekehrt. Der Alko¬ 
holismus ist ein sehr lastiger Splitter im Familienleben, und die An- 
gehorigen sind eifrig bemiiht, denselben um ihres Heiles willen so rasch 
als moglich zu entfemen. Die verheirateten Arbeiter liefern auch den 
groBten Prozentsatz von Heilungen. 

Es schien mir von Interesse im Zusammenhang mit dem Familien- 
verhaltnis den EinfluB des Alkohols auf die Zahl der Geburten zu 
untersuchen. Die 8374 verheirateten Alkoholiker (Tabelle II) verteilen 
sich in dieser Beziehung folgendermaBen: 

III. Tabelle. 


Familien mit 4 und melir Kindern . . 2559 30,5% 

Familien mit 1—3 Kindern. 4187 50% 

Kinderlose Familien. 1628 19,5 % 


Ich glaube kaum, hinzufiigen zu miissen, daB diese drei Zahlenreihen 
fiir irgendwelche sichere Schliisse unbrauchbar sind. Betrachten wir in 
der Tat die Familien mit kleiner Kinderzahl als solche, die eine Tendenz 
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zur volligen Kinderlosigkeit markieren, so haben wir auf 2559 kinder- 
reiche Familien 4187 + 1628 = 5815 kinderarme resp. kinderlose 
Familien. Stellen wir umgekehrt die kinderlosen den fruchtbaren 
Familien gegeniiber, so bekommen wir das Verhaltnis von 1028 kinder- 
losen auf 2559 -f- 4187 = 6746 fruchtbare Familien. 

Es spielen aber in der Kinderlosigkeit auBer dem Alkoholismus so 
viele andere Momente mit, wie Lues, Urethritis, verachiedene Frauen- 
krankheiten usw., daB ich mich nur mit den angefiihrten Zahlen 
ohne weitere Kommentarien begniigen mochte. Aus denselben Griinden 
will ich nur die unbedingt interessante Tateache erwahnen, daB in 
1064 Familien unserer Alkoholiker 1513 Fehlgeburten vermerkt werden 
konnten. 

IV 7 . Berufsstatistik wird bei uns sehr genau gesammelt, und in 
meiner Statistik figurieren im ganzen 232 Berufe mit Zahlen von 1057 
(Kleinhandler) bis 1 (Rechtsanwalt, Zahnarzt, Offizier, Tierarzt, Schrift- 
steller, Schomsteinfeger usw.). Ich stelle hier die bei uns am moisten 
vertretenen Berufe tabellarisch zusammen: 


IV. Berufe der Patieuten. 

Beruf J 

Zahl 


% 

Kleinhftndler. 

1067 

1 

10,8 

Schneider. 

752 


7,9 

Schuster. 

G86 


7,2 

Sehlosser. 

540 

! 

5,5 

Handelsgehilfen. 

361 

i 

3,7 

YerkHufer. 

338 


3,5 

Ta^eltthner. 

322 

1 

3,3 

Fabrikarbeiter. 

296 

1 

3,0 

Tisehler .. 

293 

1 

| 

3,0 

Strafienhiindler . 

221 


2,2 

D rosch ken k utseher. 

221 


2,2 

Hauswirtinenen. 

215 


2,2 

Portiers. 

193 


2,0 

Verschiedene Ilandwerker. 

160 


1,6 

Setzer. 

156 


1,6 

Wascher. 

145 


1.5 

Maler . 

133 


1,4 

Kellner. 

107 


1,1 

Schmiede. 

98 


1,0 

Hausbedienimir . 

88 


0,9 

Kochinnen . 

88 


0,9 

Andere Berufe. 

3290 


33,5 

Zusammen 

9760 


100 
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Von den 3290 Vertretem der ubrigen Berufe, die weniger als mit 
1% in unserer Statistik figurieren, will ich beispielsweise hier folgende 
hervorheben: 

Eisenbahnangestellte (68 Falle) 

Lokomotivfiihrer (49) 

Schreiber (47) 

Koche (47) 

Kutscher (46) 

Portiers (27) 

Kirchensanger (27) 

Telegraphisten (27) 

Uhrmacher (19) 

Musiker (16) 

Photographen (14) 

Kunstmaler (14) 

Polizeibeamten (14) 

Die Tabelle IV gibt uns einen vollen Uberblick der bei uns am 
meisten de'm Trunke verfallenen Berufe. Der russische Volksmund be- 
zeichnet in seinen Sprichwbrtem und Redensarten als trunksiichtigste 
Berufe Schuhmacher und Fuhrleute. Wie aus unserer Zusammen- 
stellung ersichtlich, muB diese Beschuldigung von unseren Schuhmachern 
und Kutschem auf die Kleinhandler ubertragen werden, die unter den 
Patienten unserer Alkohol-Poliklinik mit fast ll 0 / 0 figurieren. Dann 
kommen die Schneider mit 7,9% und erst an dritter Stelle stehen 
die Schuster mit 7,2%. Dann folgt eine ganze Reihe anderer Berufe 
und erst an elfter Stelle befinden sich unsere Droschkenkutscher mit 
2 , 2 %. 

Der enorme Prozentsatz von Trinkern unter den Kleinhandlern 
erldart sich durch den Umstand, daB ihre Verkaufsbuden groBtenteils 
nicht warm und auf die StraBe hin geoffnet sind, so daB diese Handler 
im Winter bei mitunter auBerst heftigem Frost auf der StraBe 10 bis 
12 Stunden taglich zubringen miissen. Um sich zu erwarmen, ohne 
auf lange vom Geschaft fortzubleiben, kehren sie in die nachst- 
liegende Restauration ein, um Schnaps, Bier u. dgl. zu sich zu nehmen 
und auf diese Weise sich allmahlich an den AlkoholgenuB zu ge- 
wdhnen. 

Sehr konstante und hochst interessante Zahlen erhalten wir bei 
unseren Massenbeobachtungen iiber das Alter unserer Patienten und 
liber das Alter, wann sie zu trinken begannen. Ich fiige diesen beiden 
Tabellen die entsprechenden graphischen Darstellungen bei. 


Lithographen (12) 
Schullehrer (10) 

Studenten (8) 
Stationsvorsteher (5) 
Souffleure 
Apotheker 
Chauffeure 
Telephonisten 
Gymnasiasten, Literaten 
Schuler von Theaterschulen 
Tierarzte, Offiziere 
Zahnarzte, Advokaten 
usw. usw. 


(je 3) 


(jel-2) 
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Tabelle V. Altersstatistik der Patienten. 



Von 10—15 Jahren 

1 -- 

j _ 

n 

15—20 

n 

26 

! 0,27% 


20—25 


1 497 

, 5,10% 

V 

25—30 

m 

I 1886 

19,13% 

V 

30-35 


2068 

21,20% 


35—40 

* 

2224 

22,80% 


40—45 


1 1525 

15,77% 


45—50 


959 

9,83 ° 0 

T) 

55—60 


471 

4,83 % 


60—70 

—I_ 

1 104 

I 1.07 


Zusammen 9760 100% 


Aus dieser auf Grund von 9760 Fallen zusammengestellten Statistik 
ist ersichtlich, daB man sich an unsere Poliklinik hauptsachlich im 
Alter zwischen 30—40 Jahren wendet; doch werden bei uns aucb 
26 Saufer j linger als 20 Jahre und 104 im Alter von 60—70 Jahren be- 
handelt. Natiirlich entspricht das 30—40jahrige Alter, welches den 
Hauptkontingent unserer Alkoholiker liefert, der Maximalentwicklung 
der materiellen Not besonders in den kinderreichen Sauferfamilien. 
Dieses Motiv treibt wohl hauptsachlich unsere Saufer in unsere Poli¬ 
klinik. Doch spielt hier auch der Beginn verschiedener Krankheiten 
(Herz, Leber, Nervensystem usw.) mit, die als Resultat der chro- 
nischen Alkoholintoxikation auftreten und von einer gewissen Dauer 
des Alkoholismus abhangen. Dabei ersehen wir, daB es sich in 
der Mehrheit der Falle um eine konstante GroBe handelt. Dieselbe 

ist auf den ersten Blick auf 
folgender Tabelle erkenntlich, 
wo das Alter vermerkt ist. 
in welchem unsere Alko¬ 
holiker zu trinken begonnen 
hatten. 


Tabel le VI. Altersstatistik. 
wann die auf Tabelle V 
registrierten Kranken zu 
trinken begonnen haben. 



His zum 10. Jalire 421 

von 10—15 „ | 1807 

„ 15—20 . 4673 

* 20-25 , 12098 

* 25-30 „ ! 526 

_ 35 und alter [ 227 

unbekannt 8 


4.5 

18.5 

47.5 

21.5 

5.5 
2,43% 
0,07 % 


o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

/O 

o 

/O 


Zusammen 97601 100% 
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Aus dieser Tabelle ist ersichtlich, daB auf 9760 Alkoholiker 6771, d. i. 
2 / s der Gesamtzahl, im Alter von 16—25 Jahren zu trinken begonnen 
haben, darunter der groBte Teil zwischen 15 und 20 Jahren. Und da 
das Maximum unserer Patienten, 6817 unter 9760, was ebenfalls 2 / 3 der 
Gesamtzahl ausmacht, im Alter von 30—45 Jahren steht, so ist es 
augenscheinlich, daB die „Inkubationsperiode“, wie man sie nennen 
konnte, ungefahr 15—20 Jahre wahrt. Die Analyse eines jeden Einzel- 
falles bestatigt vollauf diesen SchluB, doch beleuchtet sie noch einen 
wichtigen Punkt wahrend dieser Inkubationsperiode. Die Periode des 
Alkoholismus zerfallt namlich fast bei einem jeden Saufer in zwei Teile: 
der erste, groBere, der sich iiber 10—20 Jahre hindurch erstreckt, 
zeichnet sich durch ertraglichen Abusus aus, durch den Gesundheit und 
Familie verhaltnismaBig wenig leiden; der zweite, ausschlaggebende 
Teil mit stark ausgepragtem Alkoholismus wahrt ungefahr 2—10 Jahre 
und bringt sowohl Gesundheit als auch den Wohlbestand des Saufers 
zu endgiiltigem Ruin. In diesem Stadium kommen die Saufer immer 
mehr zur Uberzeugung, daB sie den Alkoholgebrauch aufgeben miissen, 
und wenden sich dann an Kurpfuscher, Geistliche und Arzte. 

Ich lasse hier eine kleine Tabelle von 60 Fallen folgen, in welcher das 
Alter des Patienten zur Zeit seines Erscheinens bei uns, die Form des 
Alkoholismus, das Alter, seit welchem er zu trinken begonnen hat, die 
Zahl der Jahre des maBigen und des strcngen Potatorium notiert sind. 


Individuelle Tabelle der Alkoholiker. 


3Unner 

Frauen 

Alter: i _ 

. Form der Trunksucht 

Jahre: 

Beginn des 
Trinkens im 
Alter von 
Jahren: 

Potator 

strenuus 

Jahre: 

Dauer der 
mSOigen 

Trunksucht 

(Inkubation) 

Jahre: 

i 


33 (lewohnheitstrinker 

17 

2 

14 

2 


40 

26 

10 

4 

3 

— 

33 

6 (!) 

172 

257 * 

4 

— 

39 

23 

4 

12 

5 

— 

50 

15 

10 

25 

6 

— 

32 

17 

4 

13 

7 

— 

32 

12 

10 

10 

8 

— 

38 

20 

15 

3 

9 

— 

51 , 

34 

. 15 

2 

10 

— 

32 

16 

12 

1 4 

11 

— 

25 

9 0 

4 

1 12 

12 

— 

35 

14 

5 

16 

13 

— 

21 

■ 12 

4 

5 

— 

14 

43 

30 

4 

9 

15 

— 

34 

16 

11 

< 

16 


43 (tolui^piihoitstriiikur 

! 16 

li 

1 21 
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Mftnner 

Frauen 

Alter 

Jahre: 

Form der Trunksucht 

v 

Beginn des 

1 Trinkens im 
Alter von 
Jahren: ^ 

Potator 

strenuus 

Jahre: 

Dauer der 
m&fiigen 
Trunksucht 
(Inkubation) 
Jahre: 

17 


33 

Gewohnheitstrinker 

14 

5 

4 

18 

— 

34 


25 

9 

9 

19 

— 

30 


15 

10 

5 

1*0 

— 

42 


17 

7 

18 

21 


27 


7 0 

12 

8 

22 

— 

28 

.. 

14 

4 

10 

*23 

— 

51 

.. 

14 

30 

< 

24 

— 

48 


17 1 

10 

21 

25 

— 

40 


16 

6 

18 

26 

-- 

39 


10 

3 

26 

27 

— 

30 


20 

3 

7 

28 

—- 

28 


14 

6 

8 

29 

— 

48 

- 

18 

20 

10 

80 

— 

27 


12 

7 

N 

31 

-- 

27 


18 

5 

4 

32 

— 

34 

- 

90 

13 

12 


33 

46 

- 

19 

15 

12 

34 

..... 

30 


80 

12 

10 

35 

..... 

31 


90 

12 

10 

3H 

— 

48 


21 

9 

18 

37 


41 

.. 

15 

5 

. 21 

38 

..... 

49 

.. 

18 

10 

21 

39 

— 

43 


18 

20 

5 

40 

—■ 

40 


17 

15 

8 

41 

— 

30 


10 

10 

10 

42 

— ■ 

35 

.. 

16 

6 

13 

— 

43 

47 

- 

16 

10 

21 

44 

— 

42 


19 

10 

13 

45 

— 

41 

.. 

17 

20 

4 

46 


36 


21 

IV* 

13 Vs 

47 


37 

- 

20 

6 

11 

48 


44 


15 

3 

26 

49 

— 

21 


13 

4 

4 

50 

— 

44 


3 0 

20 

21 

51 


51 

.. 

11 

10 

30 

52 

- 

38 

, 

16 

2 

20 

53 


43 


10 

13 

10 

54 


25 


7 

4 

14 

55 


29 


15 

4 

10 

56 


34 


8 0 

14 

12 

57 


24 


12 

6 

6 

58 

— 

38 

.. 

12 

14 

12 

59 

— 

28 


13 

10 

5 

•;<> 


27 

.. 

17 

3 

4 
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Es geniigt die hier benutzte Zahl von 60 Fallen, die ich nach unseren 
Krankengeschichten beliebig vergroBem konnte, um ein genaues Bild uber 
die individuelle Trunksucht unserer Trinker zu erhalten. Die jiingsten, 
die zu uns kamen, waren (Nr. 13, 49) 21 Jahre alt. Der erste machte 
seine erste Bekanntschaft mit dem Schnaps schon im Alter von 12 Jahren 
und wurde schon nach 5 Jahren Potator strenuus. Der zweite begann 
das Trinken mit 13 Jahren und schon nach kaum 4 Jahren wurde er 
Potator strenuus. 

Fall 57 kam zu uns im Alter von 24 Jahren; trinkt seit seinem 
12. Altersjahre und ist Potator strenuus schon 6 Jahre. Auch in den 
Fallen 60, 59, 54, 31, 30 usw. sehen wir eine kiirzere Inkubationsperiode. 
Doch laBt sich nicht aus diesen Beispielen der SchluB ziehen, daB je 
friiher der Patient zu trinken beginnt, die Inkubation eine kiirzere ist, 
d. h. die Widerstandsfahigkeit des Korpers und Willens schneller nach- 
laBt. In der Tat hat unser Fall 3 schon im Alter von 6 Jahren die erste 
Bekanntschaft mit dem Schnaps gemacht und nur nach 25 l / 2 Jahren 
wurde er Saufer; der Fall 11 begann das Trinken im Alter von 9 Jahren 
und blieb maBiger Trinker ganze 12 Jahre; der Fall 34 begann das 
Trinken schon im Alter von 8 Jahren und blieb maBig im Laufe von 
10 Jahren; endlich begann im ganz unglaublichen Fall 50 das Darreichen 
des Schnapses einem Kinde im Alter von 3 — sage drei! — Jahren und nur 
im Alter von 24 Jahren entwickelte sich Pat. zu einem formlichen und 
zwar sehr zahen Saufer, der uns erst im Alter von 44 Jahren besuchte. 

Tm ganzen wahrte die Latenzperiode weniger als 10 Jahre in 20 
unserer 60 Falle, also in V 3 ; in 25 Fallen dauerte die Inkubation zwischen 
10 und 20 Jahren und endlich in den iibrigen Fallen wurde Pat. Potator 
strenuus nach 20 Jahren mittelmaBiger Trunksucht. 

Die Dauer der bei uns notierten Jahre des Potatorium strenuum 
konnen wir nicht als eine reine Vorbereitungsperiode, in welcher beim Pat. 
der EntschluB, einen Arzt zu besuchen, reifte, betrachten, denn alle in 
dieser kleinen Statistik zitierten Falle gehoren in die Reihe derjenigen 
(spater zu beriicksichtigenden Falle), welche vor uns schon ein oder 
wiederholte Male die Rettung von ihrem 't)bel bei Geistlichen, Arzten 
und Kurpfuschern mit wechselndem Erfolge suchten. 

Im allgemeinen war die Dauer des strengen Potatorium bei unseren 
Patienten gleich P/ 2 —10 Jahre in 40 Fallen unter 60; sehr groBe 
Perioden der schweren Trunksucht (15—20 Jahre) waren nur in 7 Fallen 
verzeichnet. 

Was die Frage der Klassifikation der verschiedenen Formen des 
Potatoriums anbetrifft, so sahen wir uns genotigt, die einfachste Klassi¬ 
fikation zu wahlen, welche womoglich alle Falle umfassen konnte. Es 
ist jedoch zu bedenken, daB eine Klassifikation des pathologischen 
Alkoholismus noch lange nicht fixiert ist und viele Autoren fiir diesel be 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



L. Minor: 


Digitized by 


000 

Krankheitsform verschiedene Benennungen ha ben, oder umgekehrt 
verschiedene Krankheitsformen mit demselben Namen bezeichnen. 1st 
es nicht schwer, denjenigen einen Gewohnheitstrinker zu nennen, der 
taglich Alkohol konsumiert, oder Saufer (Potator strenuus) einen solchen, 
der, dem Trunke ergeben, jede andere Tatigkeit verworfen hat, so ver 
halt es sich etwas anders mit der Definition der sog. ,, Dipsomanie". 
Hier gibt es Formen, die ihrer Periodizitat nach der Dipsomanie voll- 
kommen ahneln, sich von derselben aber nur dadurch unterscheiden, 
daB bei ihnen die Rolle eines provozierenden Moments haufig nicht 
spontan entstehende Verstimmung oder unwiderstehlicher Drang 
zum Wein spielt, sondem irgendeine auBere Ursache, entweder eine 
Zechgesellschaft, oder ein frohliches resp. trauriges Ereignis. Solche 
Falle bezeichnen wir in unserer Statistik als ,,Gelegenheitstrinker“. 

Es ist jedoch nicht zu leugnen, daB hier die Kriterien ziemlich un- 
sicher sind. Wir haben eine Zeit hindurch in unserer Poliklinik unsere 
Kranken gemeinschaftlich untersucht, um eine Einigkeit in der Diagnose 
und damit auch in der Registrierung zu erzielen. Dessenungeachtet 
diagnostiziert ein jeder von uns die Dipsomanie auf verschiedene Weise, 
und muBten wir fur einige zweifelhafte Falle die Rubrik der sog. „t)ber- 
gang8formen“ schaffen. Aus Tabelle VII ist ersichthch, daB der groBte 
Kontingent sich aus Gelegenheits- und Gewohnheitstrinkem rekrutiert, 
reine Dipsomanie kommt aber sehr selten vor (in 3,2% aller Falle). 


Tabelle VII. Arten des Alkoholismus. 



Dipsomanie . . 

283 3,2% 

Geloy;enheits- 
trinker .... 

2842:32,5% 

Gewohnheits¬ 
trinker .... 

5454 j 62,4 % 

Saufer. 

32 0,4% 
129 1,5% 

t’berjrange . . . 

Zusanmien 

8740 100% 


Auf dieser Tabelle sind. 
wie ersichtlich, nur 8740 
Falle registriert worden. 
Die iibrigen gingen ohne 
geniigend bestimmte Dia¬ 
gnose fort. 
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Zahlen mid Beobaohtunpeii aus dein Gebiete des Alkoholismus. 

Ich iibergehe hier andere Fragen, die an der Hand unseres Materials 
einer guten statistischen Bearbeitung unterworfen werden kbnnten, 
und will raich ausfiihrlicher nur bei drei mich besonders interessierenden 
Punkten aufhalten, und zwar bei der Frage der direkten alko- 
holischen Hereditat, des Zusammenhangs zwischen Trunk- 
sucht und Traumen und schlieBlich bei der Frage der poli- 
klinischen Behandlung der schweren Alkoholiker. 

Was die Frage der Erblichkeit anbetrifft, so ha be ich die in der 
Literatur so gut bearbeitete Gruppe der indirekten Hereditat vollig bei- 
seite gelassen; das sind alles diejenigen Falle, wo in der Nachkommen- 
schaft von Alkoholikern Epileptiker, Hysterische, physisch, psychisch 
und moralisch Degenerierte, Idioten u. dgl. figurieren; ich habe mich 
nur speziell bei der Frage aufgehalten, wieviel Alkoholiker unter den 
Vorfahren und Verwandterw unseres Patienten waren. Doch ist meines 
Erachtens diese Frage nicht ganz einfach. So erscheint es z. B. bei 
streng wissenschaftlicher Untersuchung nicht ganz verstandlich, wie 
iiberhaupt eine Leidenschaft fiir irgendein kunstlich und fabrikmaBig 
bereitetes chemisches Produkt vererbt werden kann. Rauchen wir 
denn, trinken Tee und Kaffee auch infolge erblicher Belastung ? Gibt 
•es nicht hier, wenigstens fiir viele Falle, eine andere, einfachere Er- 
klarung? Die Antwort darauf finden wir bei einer anderen Form, 
und zwar beim Morphinismus; das Morphium ist ja bekanntlich gefahr- 
licher und verankert sich im Organismus mehr als der Alkohol. Sind 
indessen viele Falle hereditarer tJbertragung des Morphinismus be- 
schrieben worden? Mich dtinkt: sehr wenig. Andererseits ist uns 
wohlbekannt, daB dem Morphinismus am allermeisten Arzte, Apo- 
theker und arztliche Gehilfen verfallen, also Personen, denen dank 
ihrem Beruf Mor¬ 
phium am leich- 
testen zuganglich 
ist. 

Betrachten wir 
jetzt unser Mate¬ 
rial. Dasselbewird 
bei uns sehr ge- 
wissenhaft bei je- 
dem unsererKran- 
ken gesammelt 
und, wie schon aus unseren Krankenlisten ersichtlich, zu Anfang 
derselben iibersichtshalber auf ein Schema eingetragen. Fig. 5 bildet 
ein derartiges Schema ab, auf welchem die Alkoholiker in der Familie 
eines unserer Kranken mit Schwarz bezeichnet sind. 

Auf Grund solcher Genealogien haben wir an dem Material aus dem 

Z. f. d. g. Near. u. Psych. O. IV. 39 


OroBvaJber 


OroOmutter 


Orikeb -J 


Gro&mjber 


OroGmuttcr 


OnheL 


TO 


■O 


\Tante 


(yjVutter 


IJruder BajbiaxJb Ftcol Schmaterrv 

© des 

. Patienten, 

Fig. 5. 

Manner, Q Frauen, schwarz Alkoholiker. 
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Jahre 1907 festgestellt, daB in 88% aller Falle viele Familienglieder der 
Patienten an Alkoholismus leiden. Das Maximum der Erblichkeit fallt 
auf die vaterliche Linie. Bei 1812 Alkoholikem, bei denen wir Angaben 
fiber erbliche Belastung im Jahre 1907 bekommen haben, tranken 1378 
Vater, 1414 Brtider, 1186 Onkel vaterlicherseits, 386 groBvaterlicher- 
seits usvv. 

Mir erschienen diese Zahlen derart enorm und bedeutend, daB ich 
eine nockmalige Revision dieser Frage an der Hand des Materials fiir 
das Jahr 1908 untemommen habe. Das Rcsultat, eine Reihe von 158 
Patienten betreffend, ist auf Tabelle VIII verzeichnet, wo die erste Ko- 
lonne links unsere Patienten bezeichnet, dann kommen die anderen 
Kolonnen, die je nach ihrer Hohe die Zahl der alkoholischen Ver- 
wandten markieren. Und auch hier konnten wir uns davon fiberzeugen, 
daB in erster Linie der Zahl der Alkoholiker sich Brtider der Patienten, 
dann ihre Vater anreihen; an dritter Stelle stehen die Onkel vaterlicher¬ 
seits, dann die Onkel mutterlicherseits usw., und an letzter Stelle 
stehen die Frauen der Familie. Letzterer Umstand findet gentigende 
Erklarung in der tiberwiegenden Anzahl trinkender Manner. DaB 
es aber mehr Brtider unter den saufenden Verwandten gab als Vater, 
ist nattirlich dadurch zu erklaren, daB ein jeder Patient wohl mehrere 
Brtider, jedoch nur einen Vater, gehabt haben konnte! 

Betrachten wir die Zahlen der nebenstehenden Tabelle und 
bleiben wir im Rahmen strenger Logik und Wissenschaftlichkeit, so 
sind wir nur berechtigt, aus ihnen lediglich den SchluB zu ziehen, 
daB in den Familien unserer Patienten fast alle Manner durchwegr 
trinken. 

Spielt hier nun wirklich die Hereditat eine so groBe Rolle, oder ist 
noch was im Spiel? Eine Antwort gibt die Analyse des Milieu, in dem 
sich unser Patient befindet. 

Droschkenkutscher N., Saufer; sein Vater und seine 5 Brtider sind 
ebenfalls Fuhrleute. Alle sind Alkoholiker, doch saufen auf dem Gasthofe, 
wo sie wohnen, alle oder fast alle ubrigen Fuhrleute. Nun fragt es sich: 
wenn l>ei einem saufenden Fuhrmann Vater und Brtider saufen, ist 
dieser Umstand lediglich der Hereditat und nicht den allgemeinen so- 
zialen Lebensbedingungen zu inkriminieren? Zweifelsohne und bestimmt 
nicht! Und dieses erschwert ungemein das Studium der Hereditat der 
sog. lasterhaften Leidenschaften. Hier ist es moglich anzunehmen, daB 
der Sohn nicht deshalb trinkt, weil sein Vater Saufer war, sondern daB 
sowohl der eine, als auch der andere unter dem EinfluB des sie ruinierenden 
Milieus trinken. In dieser Hinsicht wurde in unserer Poliklinik derVersuch 
einer Registration der Werkstatten untemommen. Dabei hat es sich 
erwiesen, daB eine gemeinschaftliche Werkstatt in vielen Fallen geeignet 
ist. das Bild der Hereditat oder der ,,Familienerkrankung“ ganz fremder 
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Leute vorzutauschen 1 ). So hat uns ein elektrisches Depot mit gemein- 
samer Werkstatt vier Trinker geliefert, die untereinander nicht ver- 
wandt waren; die Buchbinderwerkstatt von U. u. P. hat uns auch 
4 Patienten geschickt, die nur Zimmergenossen sind. Aus einer anderen 
Buchbinderwerkstatt kamen ebenfalls vier. Aus einer Schneiderwerk- 
statt wandten sich ebenfalls vier an uns. 


VIII. Tabelle der Hereditat. 



In einigen Fallen entsteht ein noch eigentiimlicherer Wirrwarr von 
Bedingungen. Der Besitzer der Werkstatt trinkt, sein bei ihm beschaf- 
tigter Sohn sauft gleichfalls, auch seine Lohnarbeiter saufen. Da 
fragt es sich, warum gerade der Sohn als erblich belasteter Alkoholiker 
betrachtet werden soil, die Lohnarbeiter hingegen als zufalhge Trinker? 
Moglich, sogar wahrscheinlich ist es, daB auch diese ihre Belastung* 

1 ) Auf diese Form von Pseudohereditat hat schonvor einigen Jahren, glaubeich, 
F e r e hingewiesen und sie unter dem Xamen „Maladies des Camerades“ beschrieben. 

39 * 
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haben, doch ist es evident, daB Beispiel und die sog. Zechgesellschaft 
hier der Hereditat eine enorme Konkurrenz liefem. 

Auf Grund dieser traurigen Zahlen und Vergleiehe konnen wir nur 
folgende Schliisse ziehen. 

1. DaB das Studium der Gesetze direkter alkoholischer hereditarer Be- 
lastung in einem Milieu, wo infolge der hergebrachten Lebensbedingungen 
fast alle Personen mannlichen Geschlechts trinken, unmoglich ist; 

2. daB jedenfalls die Bedingungen der Umgebung in diesem Massen- 
alkoholismus eine bei weitem groBere Rolle spielen, als die hereditare 
Predisposition, und 

3. daB erfolgreich gegen den Alkoholismus nur durch radikale Auf- 
besserung der sozialen Verhaltnisse und strenge emst gemeinte Pro- 
bilitionsmaBregeln angekampft werden kann. 

Nicht minder interessant sind die bei uns gesammelten Angaben 
iiber den Zusa m menhang z wise hen Alkoholismus und Trauma. 
Diese Frage besitzt eine enorme praktische Bedeutung, da im Rausche 
erhaltene Traumen bei uns ein endloses Material fur Krankenhauser und 
Gerichte liefern. 

lch fiihre hier nur meine personlichen Zusammenstellungen und 
Beobachtungen an. Aus unserem poliklinischen Material habe ich in 
dieser Beziehung 1200 Krankengeschichten aus dem Jahre 1-908 sta- 
tistisch bearbeitet. 

Von diesen 1200 Alkoholikem waren 328, d. i. 27%, mit Traumen, 
die sie zu verschiedenen Zeiten, augenscheinlich stets im Zusammenhang 
mit einem Rausche, erhalten haben. 

Von diesen 328 Personen hatten 214 Verletzungen des Kopfes, 92 
Verletzungen am Rumpfe (z. B. Rippenbruche) und 12 Verletzungen 
der Extremitaten. Auf solche Weise liefem unsere Alkoholiker einen 
enormen Prozentsatz von Verletzungen und dabei hauptsachlich des 
Kopfes (mehr als 2 / 3 ), d. i. der fur den Alkoholiker gefahrlichsten Stelle. 
Kopftraumen werden am haufigsten durch Sturz auf das StraBenpfiaster 
hervorgerufen, entweder auf ebner Erde oder vom Droschkenbock, 
oder von einem Lastwagen oder Geriist. Mehrere sturzten in Graben, 
Keller. In vielen Fallen wurden fiir Betrunkene ganz spezifische Kopf- 
traumen vermerkt: ,,er rannte mit dem Kopf an die Wand 4 ‘, ,,stieB 
mit dem Kopfe an die Torpfoste“. Mitunter entstand die Kopfverletzung 
infolge Sturzes aus dem Bette. In einigen Fallen wurden Traumen und 
Verletzungen des Kopfes durch ein Instrument oder eine Maschine 
hervorgerufen. 

Unter Frauen kamen Verletzungen vor, die indirekt mit dem Alko¬ 
holismus in Zusammenhang standen, und die ich als ,,passiv-alko- 
holische“ zu bezeichnen vorschlagen rnochte. Derartige Verletzungen, 
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die mitunter auBerst schwerer Natur waren, wurden Sauferinnen, die 
bei uns in Behandlung waren, durch ihre betrunkenen Manner zugefugt. 

Wie auch in der Frage der erblichen Belastung schien es mir zum 
besseren Studium der Frage zweckmaBig, jeden Einzelfall mehr indi- 
viduell zu studieren. Zu diesem Zwecke benutzte ich auBer dem schon 
seit langem von mir gesammelten, umfangreichen, klinischen Material, 
welches ich bei meinen Studien iiber Riickenmarksverletzungen benutzte, 
eine bedeutende Zahl chirurgischer Kranken aus dem Krankenhause an 
der Jausa, in welchem ich seit vielen Jahren als Konsultant fungiere. 

Es erw r ies sich, daB von den Verletzungen und Traumen ca. 25% 
im betrunkenen Zustand? erhalten worden waren. Zur grdBeren t)ber- 
sichtlichkeit und besserem Studium der Frage durch andere Beobachter 
empfehle ich all diese Falle nach folgendem Schema zu klassifizieren, 
das nattirlich in seinen Details modifiziert w r erden kann. 

I. Mechanische und physische Schadigungen des Korpers 
infolgederBetrunkenheit(mit Ausnahme d er d irekten V erletzungen). 

Hierher gehoren die auBerst haufigen Nervencompressionen, 
hauptsachlich des Radialis bei unseren Landleuten, die zur Stadt mit 
Kartoffeln und Kohlkopfen fahren und im betrunkenen Zustand auf 
dieser harten Unterlage einschlafen und dabei den Oberarm am Austritt 
des Radialis quetschen. Es resultieren dadurch bekanntlich die haufig 
sehr langwierigen Radialislahmungen. Kongelationen erscheinen fin* 
den Alkoholiker noch mehr spezifisch, da der Alkohol zwar bekanntlich 
ein Warmegefiihl hervorruft, jedoch die Korpertemperatur herabsetzt. 
Hierher gehoren auch alle sog. rheumatischen Erkrankungen in- 
folge Schlafens wahrend des Rausches auf feuchter Erde (Pleuritis, mit¬ 
unter Facialislahmungen, Ischias u. dgl.). 

IT. Verletzungen, die der Betrunkene sich selbst aktiv 
oder passiv zufiigt. 

Zur ersten Kategorie gehoren Falle von Suicidversuchen walirend 
des Delirium tremens. 

1. In das Krankenhaus an der Jausa wurde am 3. Sept. 1909 der Schlosser 
E. Sell, eingeliefert, der wahrend 3 Wochen getrunken hat und im deliranten 
Zustand mit dem Rasiermesser sich die Bauchwand durchschnitt. 

In die zweite Kategorie gehoren Falle von Verletzungen, Kon- 
tusionen, Frakturen usw., infolge Sturzes im bewuBtlosen Zu¬ 
stand oder im tiefen Schlaf. 

2. 1 ) B. P. setzte sich im betrunkenen Zustand auf das Fensterbrett des ge- 
offneten Fensters im 2. Stocke. Er schlief in dieser Pose ein und stiirzte auf den 
Hof, wobei er sich ein Bein brach. Derselbe Pat. kam vor 2 Jahren im betrunkenen 
Zustande unter einen Eisenbahnzug, der ihm die linke Hand abschnitt. 

3. Schneider S., 35 Jahre alt. Der Werktisch, auf dem er am Tage arbeitet 

M Diesen, wie auch die folgenden Falle, habe ich im Krankenhause an der 
Jausa boo bach tet. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



606 


L. Minor: 


Digitized by 


und nachts schlaft, steht dicht am Fenster. Pat. legte aich befcrunken schlafen. 
Es war Marz und die Doppelfenster bereits entfernt. Nachts wollte S. in den 
Abort. Er erhob sich, offnete das Fenster, das ihm wie die Tiire vorkam und 
trat ruhig aus dem dritten Stocke nach auBen. Er stiirzte auf einen Sehneehaufen 
und brach sich die Lendenwirbelsaule. Langwierige Lahmungen (Epiconuaaffektion. 
Der Fall ist von mir veroffentlicht worden). 

Dann gehoren in diese Gruppe Falle von Trunkenheit, die nicht durch 
vollstandige BewuBtlosigkeit, sondern nur durch Kritikmangel und daher 
durch trunkene Waghalsigkeit charakterisiert sind. Diese auXJerst 
zahlreiche Gruppe liefert Hunderttausende von Opfern und 
vergebens vernichteten Leben. Die Hauptkategorie dieser Gruppe 
besteht aus Eisenbahnverungliickten und in letzter Zeit auch aus StraBen- 
bahnverletzungen. Ich brauche hier nicht die in den Zeitungen ewig 
sich wiederholenden Unglucksfalle zu zitieren: „sprang im betrunkenen 
Zustande vom Wagen “ usw.; hier m5chte ich nur darauf hinweisen, daB 
in diesen Fallen haufig sehr rohe Gleichgiiltigkeit und nicht humane, 
schlecht aufgefaBte Dienstbeflissenheit von seiten der mitbeteiligten 
Niichternen sich offenbart. 

Die Kondukteure gestatten bei uns haufig Betrunkenen auf den 
auBeren Wagentritten zu stehen und den Zug zu betreten oder zu ver- 
lassen, wenn derselbe schon in Bewegung ist; besonders haufig ist das 
im Sommer auf den Vorortsziigen der Fall. 

4. Bei dem Mechaniker S., der mit der Nishnibahn nach Moskau fuhr, wurde 
der Kiefer frakturiert, weil er im betrunkenen Zustand den Wagen verlassen 
muBte, als der Zug, anstatt vollstandig zu halten, an einer Vorortsstation nur seine 
Schnelligkeit verringerte. Der Kondukteur soli, nach Aussage des Kranken, ihm 
zugeredet haben: „Na, springe doch, nur tapfer, hier geht der Zug recht langs&m/* 

Hier ein Beispiel von stupider unmenschlicher Pflichterfullung. 

5. F. T., 21 Jahre alt, verheiratet, hat ein Kind. An einem Feiertage, den 
8. Sept. 1909, fuhr er betrunken zu Besuch. Dabei stand er auf der hinteren Platt- 
form des Wagens der elektrischen StraBenbahn neben dem Kondukteur. Plotzlich 
reiBt ihm der Wind seinen neuen Hut vom Kopfe und blast denselben auf die 
StraBe. Er fleht den Kondukteur, den Wagen halten zu lassen oder wenigstens 
die Schnelligkeit zu verlangsamen. Der Kondukteur ist unerbittlich: „Hier gibt es 
nach Verordnung keine Hal testelle. “ Dem T. ist sein Hut zu sch&de, er spring! 
vom Wagen, fallt und bricht die Wirbelsaule. Ich fand bei ihm eine totale, schwere. 
meines Erachtens unheilbare traumatische Paraplegie der unteren Extremitaten. 

III. In die dritte Gruppe gehoren Verletzungen, die durch 
Betrunkene anderen mit oder ohne Absicht zugefiigt werden. 

Absichtliche tJberfalle von Betrunkenen sind besonders haufig im 
Familienleben der unteren Volksscliichten, am haufigsten auf Grand 
von Eifersuchtswahnideen. Wem ist es bei uns nicht bekannt, wieviel 
ungliickliche Frauen in RuBland an Sonn- und Feiertagen von ihren 
betrunkenen Mannem gepriigelt werden. Doch verursachen Betrunkene 
auch unabsichtlich Gesunden schwere Verletzungen. 

6. Herrschaftlicher Kutscher F. D., 50 Jahre alt, niichtem, stand an dem 
Friedhofstor in Erwartung seiner Herrschaft vor den Pferden, die er mit Apfeln 
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futterte. Da kam plotzlich ein Betrunkener in die Quer und scheuchte durch 
Hallo eine Enten- und Ganaeschar auf; die Pferde wurden scheu und rissen aus. 
Als Resultat schwere Kontusion und Blutunterlaufungen der ganzen Seite beim 
daran ganz unschuldigen Kutscher. 

7. Am 15. Aug. 1909 stand der vollig niichteme, 21jahrige M. auf dem 
Wagentritt des Eisenbahnwagens, da der Wagen infolge des Feiertages besetzt 
war. Zwei betrunkene Passagiere fingen zu tanzen an und stieBen ihn vom 
Zuge, der ihm beide Beine abschnitt. 

Die IV. Gruppe enthalt die Falle, wo gesunde und niichterne 
Menschen, nicht selten Hausknechte u. dgl., Betrunkenen 
Verletzungen zufiigen ,,der Ordnung wegen“, wie man bei uns 
sagt. 

8. So etwas passierte dem Schlosser G. J., der im betrunkenen Zustande mit 
jemand Handel begann und von demselben bereits eine Ohrfeige erhalten hatte. 
Da trat der Hausknecht hinzu und versetzte ihm einen derartigen Fausthieb, daB 
er auf einen Pfosten aufschlug und sich die Wirbel brach. 

In anderen zahlreichen Fallen werden Betrunkene von Raubern 
iiberfallen. 

Gruppe V. SchlieBlich erwahne ich die letzte, recht zahlreiclie 
Gruppe von Verletzungen, die dadurch bedingt werden, daB gesunde 
Menschen ein niichternes, jedoch dem Alkohol nicht ab- 
geneigtes Individuum verleiten, um des Alkohols willen 
eine gefahrliche oder schlechte Tat zu vollfiihren. 

9. Fabrikarbeiter M., den ich betreffs meiner friiheren Arbeiten fiber Trauma 
einer ausfiihrlichen klinischen Untersuchung unterworfen habe, war an dem 
fraglichen Sonntag niichtern. Der Wirt wollte den Fabrikschomstein anstreichen 
lassen, doch keine speziellen Ar bei ter dafiir mieten. Er veranlaBt den M. zu- 
sammen mit anderen Arbeitern der Fabrik dieses zu tun, natiirlich gegen ein 
entsprechendes Trinkgeld. M. wird auf einem Schwebebrett iiber 20 m hoch ge- 
hoben; der verfaulte Strick reiBt, M. stiirzt herab und fallt mit dem Riicken auf 
den Rand des Daches, der das Postament des Schornsteines bedeckt und bricht 
die Wirbelsaule im dorsalen Teil. Vollige unheilbare Paraplegic. 

Ich brauche mich hier nicht auf die groBe Reihe der Vergehen gegen 
Gesetz und Gewissen naher einzulassen, die bei uns dem Alkoholismus 
in \ T erbindung mit Mangel an Kultur und Uberresten sklavischer Gefiihle 
in den unteren Volksschichten zu verdanken sind. Der Wert der obigen 
Zahlen und Beobachtungen spricht deutlich genug fur sich. 

Fur unsere Verhaltnisse pladiere ich fur Einfuhrung besonderer 
Eisenbahncoup^s III. Klasse an Sonn- und Feiertagen fiir Betrunkene, 
die fiir jeden Preis in die Stadt zuriickkehren miissen und dem iibrigen 
Publikum selir lastig sind. Prinzipiell findet dieser Vorschlag eine 
Berechtigung in dem Bestehen aparter Coupes fur Raucher. Els wird 
auch hier eine fiir die Gesundheit schadliche, dem Fiskus jedoch niitz- 
liche Gewohnheit als legalisiert betrachtet, dabei aber die Nichtraucher 
von der unangenehmen Xachbarschaft befreit. 
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Ich komme nun zur letzten, uns besonders interessierenden Frage 
von den Methoden der poliklinischen Behandlung Alkoholiker und der 
dabei erzielten therapeutischen Resultate. 

In dieser Hinsicht fand ich in unserer Poliklinik bereits fertige 
Methoden vor, und zwar ausgiebigste Anwendung der ,,hypnotischen“ 
Behandlung durch zwei meiner Kollegen, wahrend der dritte nur der 
medikamentosen Therapie huldigte. 

Bei naherer Einsichtnahme in das tagliche Werk unserer Poliklinik 
konnte ich zur Uberzeugung kommen, daB die dort angewendete hypno- 
tische Therapie doch nicht ganz so bezeichnet werden konne, da infolge 
der enormen Zahl der Besuche auf jeden Kranken sehr wenig Zeit fallt, 
und iiberdies in der Mehrheit der Falle eine vollstandige Hypnose auch 
nicht bezweckt wird, so daB es sich hier um eine verkiirzte Stance von 
,,psychotherapeutischer Suggestion unter hypnogenen Bedingungen“ 
handelt, wie ich diese Therapie bezeichnen mochte. Anderereseits unter- 
liegt es keinem Zweifel, daB auch bei den rein medikamentosen Yer- 
ordnungen die Psychotherapie und Suggestion seitens des behandelnden 
Arztes die Hauptrolle spielen. Von Interesse ist, daB unser Mann aus dem 
Yolke, wie wir weiter sehen werden, der mystischen hypnogenen Um- 
gebung (dunkles Zimmer, geheimnisvolles Lampenlicht, ruhige Lage 
auf dem Sofa mit geschlossenen Augen, ruhige Stimme des Arztes usw.) 
entschieden den Vorzug gibt; dennoch verlangt er nach „irgendeinem 
wundertatigen Getrank“, dessen Rolle bei uns eine Brom-Baldrian- 
losung spielt, welche der Arzt eigenhandig aus einer etikettenlosen 
Flasche dem Patienten darreicht. Ich war zuerst sehr gegen diesen 
,,fliissigen Zusatz“ zur verbalen Suggestion, muBte aberdoch nachgeben. 

Um an unserem poliklinischen Material womoglich objektive stati- 
stische Angaben zu erhalten, iibernahm Kollege Dr. X. J. Wedensky, 
in Vereinbarung mit mir, im Jahre 1909 die Unsung dieser Aufgabe, 
indem er, soviel es ging, bessere Methoden der Zahlung und Enquete 
als die anderen Verfasser benutzte 1 ). 

Die SchluBfolgerungen, zu denen Dr. X. Wedensky kam, gipfelten 
in folgendem: obwohl die Hypnose unter anderen Behandlungsmethoden 
(einfache Uberredung, medikamentose Therapie, kombinierte Kur usw.) 
am meisten vorzuziehen ist, sowohl in Anbetracht des niitzlichen Effekts, 
als auch in Anbetracht der Xeigung der Patienten selbst diese Methode 
alien anderen vorzuziehen (regelmaBiger Besuch wohl infolge des L'm- 
standes, daB nach der Hypnose das Allgemeinbefinden sich rasch bessert), 
so ist doch die Zahl vollkommener Heilungen, d. h. Entbaltsam- 

') Es suchte namlich eine sjiezielle Vertrauensi>erson die Wohnungen unserer 
friiheren Patienten auf, um so ausfiihrlich es nur anging. die Resultate der Be¬ 
handlung zu notieren. Die Zahl der auf diese Weise gesammelten Notizen war 
geniigend. um zu ernsten SchluBfolgerungen zu berechtigen. 
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keit unserer Patienten wahrend 3—4 Jahre nach Beginn der Behandlung 
sehr unbedeutend; das Maximum der Enthaltsamkeit fallt nur auf 
das erste Jahr, um mit jedem nachsten Jahre rasch zu sinken. 

Genauer erwiesen sich, nach der Statistik von Dr. Wedenskv, 
zu Ende des ersten Jahres 28% Enthaltsame von der Gesamtzahl aller 
Alkoholiker, die bei uns ausschlieBlich durch Hypnose behandelt wurden. 
Jedoch fallt diese Zahl zu Ende des zweiten Jahres rasch auf 9%, zu 
Ende des dritten und vierten Jahres auf 8%! 

Diese SchluBfolgerungen stimmen mit meiner schon langst ge- 
wonnenen t)berzeugung iiberein, daB die poliklinische Behandlung der 
Alkoholiker im Sinne volliger Heilung einen sehr fraglichen Wert be- 
sitzt. Und eben deshalb pladiere ich schon seit lange fur die Griindung 
stationarer Anstalten fur unsere Alkoholiker nach entsprechendem 
Muster in Westeuropa. Doch hat mich die Praxis auch mit der poli- 
klinischen Behandlung der Alkoholiker ein wenig versohnt, und ich 
erlaube mir hier die Stelle aus dem Bericht des Moskauer Residenz- 
Kuratoriums fiir Volksniichtemheit fur das Jahr 1905 zu zitieren, wo 
ich den praktischen Nutzen unserer Poliklinik bespreche. Ich schrieb 
dort: ,,Soll ich die gesamte Tatigkeit unserer Polikhnik auf dem Gebiete 
der Behandlung von Trinkern wahrend der Zeit meiner Beobachtung 
wiirdigen, so kann ich nicht umhin trotz aller kritischen Strenge anzu- 
erkennen, daB die Resultate der Behandlung von Alkoholikem mir un- 
erwartet bedeutend gunstiger erschienen, als ich sie mir friiher vor- 
stellen konnte. Die Anzahl von Patienten, denen die poliklinische Be¬ 
handlung zu Anfang (Wochen und Monate) einen Nutzen bringt, ist 
wahrlich enorm; doch auch wiederholt konnte ein Heileffekt, der bis 
1—2 Jahre dauerte, konstatiert werden. Uberfliissig ist es, zu beweisen, 
welch ungeheure Bedeutung eine derartige, wenn auch temporare, 
auf normale arztliche Weise hervorgerufene Unterbrechung der 
chronischen Yergiftung fiir die phvsische Gesundheit und moralische 
Regeneration des Trinkers selbst, fiir seine Familie und schlieBlich 
fur die gesamte Gesellschaft besitzt. Beschranken wir die Dauer der 
therapeutischen Wirkung durch die minimale Zahl von 3 Monaten und 
den Prozent solcher relativer Heilungen nur durch 50 auf 100 (was be¬ 
deutend hinter der Wirklichkeit wahrend dieser kurzen Frist zuruck- 
bleibt) und die Zahl unserer Patienten auf 2000 pro Jahr, so erhalten 
wir 3 x 1000 Monate von Alkoholenthaltsamkeit, ausschlieB¬ 
lich durch die arztliche Arbeit unserer Poliklinik erzielt; 
3000 Monate aber macht 250 Jahre! Um den enormen Wert dieser Zahl 
in der Okonomie des 8taates zu wiirdigen, geniigt es, darauf hinzuweisen, 
daB sie 250 Jahren niitzlicher Arbeit eines Menschen oder einem Jahre 
niitzlicher Arbeit von 250 Menschen Equivalent ist. Berechnen wir nun 
den mittleren Arbeitslohn unseres Werkarbeiters, derdasHauptkontingent 
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unserer Patienten ausmacht, mit 1 Rubel (2,16 Mark) pro Tag und 
nehmen wir noch bescheidener an, daB unsere Poliklinik jahrlich nicht 
250, sondern 200 Jahre niitzlicher Arbeit rettet, so erhalten wir die Ziffer 
von 60 000—70 000 Rubeln (ca. 150 000 Mark), die dem Staate durch 
unsere Poliklinik erhalten bleibt bei minimalen Ausgaben und ohne 
den indirekten Nutzen zu beriicksichtigen, der aus der Verminderung 
der Kriminalitat, Hebung der Gesundheit der Nachkommenschaft und 
Verminderung der Alkoholseuche entsprieBt. 11 

„Trotz dieser vielleicht ungeniigend gewiirdigten Tatsache kann ich 
nicht umhin, meine in der wissenschaftlichen Kommission ausgesprochene 
Meinung zu wiederholen, daB die Verteidiger der ausschlieBhch poli- 
klinischen Behandlungsmethode, auf Grund sehr ungeniigend 
begrii ndeter Zahlen, das Endresyltat solcher Institute, d. i. die 
Zahl der dauernden absoluten Heilungen, iiberschatzen“ usw. 

Ungeachtet dieser Konzessionen, die ich unter gewisser Reserve der 
poliklinischen Behandlung eines Teiles der Trinker zu machen fiir statt- 
haft erachte, muB ich doch andererseits auf einige damit verkniipfte 
Momente hinweisen, die mit dem arztlichen Selbstgefiihl im allgemeinen, 
jedenfalls bei uns in RuBland, in krassem Widerapruch stehen. Hierher 
gehort namlich die Tatsache, daB die russischen Arzte ihre ohnehin 
bescheidenen Erfolge bei der pohklinischen Behandlung der Trinker 
mit anderen Heilfaktoren zu teilen haben, die teils sehr ehrenwerter, 
teils aber von niederer Natur sind — die beide aber mit der arztlichen 
Kunst nichts gemeinsam haben. 

An erster Stelle kommen hier in Betracht die bei uns erzielten Er¬ 
folge des ,,Gesundbetens“ bei Trinkern. 

In unseren Fragelisten wird fiir jeden Fall vermerkt, ob Patient 
friiher einen ,,Gesundbeter“ aufgesucht, ob er sich an Kurpfuscher oder 
an andere Kollegen vor uns gewendet hatte. Die Resultate aller dieser 
therapeutischen Versuche werden nach den genauen Aussagen der 
Kranken notiert. 

Zur naheren Beurteilung dieser iibrigens sehr interessanten Einfliisse 
nahm ich eine ununterbrochene Reihe von 678 unserer Krankenlisten 
und notierte die da angegebenen Tatsachen betreffs obengenannter 
Fragen. Unter diesen 678 Personen erwiesen sich 312, die, bevor zu uns 
zu kommen, Vertreter der angefiihrten Kategorien aufgesucht hatten, 
d. h. beinahe die Halfte aller Falle. Schon dieser Umstand beweist 
natiirlich vor alien Dingen, daB auch diese MaBregeln keine radikale 
VVirkung gehabt hatten, da anderenfalls die Patienten sich nicht an 
uns gewandt hatten. 

Von diesen 312 Personen waren ausschlieBhch beim ,,Gesundbeter“ 
232, d. h. 74% aller Falle. Von diesen nach einmaliger Seance mit 
Erfolg (3—6 Monate lange Enthaltsamkeit) 74 Personen, d. h. in 34%,. 
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60 Falle mit zweimaligem ,,Gesundbeten“ mit Heilerfolg in 60%, 
wenn jedes „Gesundbeten“ als neue Behandlung aufzufassen ist. 

47 Falle mit dreimaligem „Gesundbeten“ mit Erfolg in 36%, wenn 
wir 141 mal ,,Gesundbeten“ annehmen. 

22 Falle gaben je viermaliges „Gesundbeten“ mit Besserung in 38% 
(von 88). 

Dann folgen 16 Falle mit fiinfmaligem „Gesundbeten“, 9 Falle mit 
sechsmaligem ,,Ge8undbeten“ und so fort bis zu einem Falle mit elf- 
maligem erfolgreichen ,,Gesundbeten“ fur je 6 Monate, 1 Fall mit 
lomaligem erfolgreichen ,,Gesundbeten“, 1 Fall mit 18maligem 
„Gesundbeten“ und 12 Erfolgen und ein Fall mit 12 Erfolgen bei 
20maligem „Gesundbeten“. 

Um den Sinn dieser Zahlen zu begreifen, muB man mit der Psychologic 
unserer Trinker vertraut sein, die uberhaupt gar keine totale Abstinenz 
anerstreben, sondern das ,,Gesundbeten“ geflissentlich als temporare 
MaBregel betrachten und sich nicht aust)berzeugung, sondern aus reinem 
Opportunismus behandeln lassen. In der iibergroBen Mehrzahl der Falle 
hat sich unser Alkoholiker auf dem Wege zum Empfangszimmer des 
Arztes, resp. zum Gesundbeter im Herzen von seinem ihm trauten 
Schnaps nicht losgesagt. Er unterwirft sich der Behandlung nur aus 
dem Grunde, daB der Branntwein im gegebenen Moment ihm unbequem, 
schadlich fiir Gesundheit und Beutel wird. Indem er sich von ihm 
trennt, bedauert er seinen Schnaps, seinen Troster in Kummer, Armut, 
physischer und geistiger Erniedrigung. Nur der Branntwein bietet ihm 
in seinem freudlosen Leben kiinstliche Heiterkeit, kiinstliches Warme- 
gefiihl; er allein totet in ihm das Hungergefuhl; er befreit ihn von dem 
Empfinden der Ungeheuerlichkeiten der rauhen Wirklichkeit! 

Eben darum trennt er sich vom Branntwein wie von einem lieben 
Freunde und sauft sich vor diesem Abschied bis zur Gefiildslosigkeit 
an 1 ). Aus demselben Grunde verlangt unser Saufer .vom ,,Gesund- 
beter“ nicht lebenslange, sondern nur 3 oder 6 Monate dauemde Ent- 
haltsamkeit. Er befiirchtet, daB er nicht die Liebe zum Schnapse 
verlore. 

10. F., Steinhauer, 44 Jahre alt, Vater von 2 Kindern, wurde in das Kranken- 
haus an der Jausa infolge Fraktur des linken Beines aufgenommen: im betrunkenen 
Zustand sprang er ganz unmotiviert iiber einen Graben der im Bau begriffenen 
Kanalisation. Ist seit seinem 18. Jahre Gewohnheitstrinker, doch hatte er mit- 
unter auch 1—2 Jahre der Reihe nach pausiert. Dieses geschah jedesmal, wenn 
sein Arbeitgeber ihn zum Aufseher emannte. In solchen Fallen fiihlte er 
seine hohe Verantwortlichkeit, ging zum Geistlichen und horte zu trinkfn 

1 ) In einem Moskauer Vorort, Nachabino, wohin zum Gesundbeten viele 
Tau.sende aus den umliegenden Ortschaften wallfahrten, spielten sich des Nachts 
formliche Massenorgien ab, welche die Administration zum Verbote dieses Wall- 
fahrtsortes zwangen. 
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auf; dabei soft ci sich zuvor bis zur Gefuhllosigkeit an. Ich babe mich mit ihm 
unterhalten. Kein Verstandnis, keinerlei prinzipieller K&mpf: lediglich Oppor¬ 
tunisms. 

Wenn man dabei dem Patienten zu Herzen redet und ihm die Rolle 
des Branntweins in seinem Unglucke klar macht, so verteidigt er nicht 
selten seinen Schnaps. 

11. F. T., 51 Jahre alt, fallt im betrunkenen Zustand und bricht das linke 
Bein. Ich rede ihm zu Herzen und erhalte zur Antwort: „Ach was, Herr, ich habe 
schon mehr getrunken, ohne zu stiirzen! 44 

Es stecken also hinter den Motiven, die die Mehrheit unserer Kranken 
zum Arzte treiben, keinerlei besonders erhabene Ideen, und unsere 
Patienten gehen zum Geistlichen 10—20mal, um sich Nuchternheit auf 
3 oder 6 Monate zu erbeten (wobei sie selbst die Frist bestimmen), ganz 
* auf die niimliche Weise, wie sie zu anderer Zeit in den Monopolschank 
gehen, um sich einen Saufabend zu verschaffen. 

Dann kommen nicht minder interessante Kombinationen: 

Erste Kornbination. 7 Kranke wandten sich, bevor sie zu uns 
kamen, zum Gesundbeter und zum Kurpfuscher mit wechselndem 
Erfolg. So war ein Patient nach zweimaligem Gesundbeten beide Male 
je 3 Monate nuchtem; nach dem Besuch bei der ,,Generalsfrau “ x ) blieb 
er 10 Monate abstinent. 

Ein anderer Patient blieb nach Gesundbeten im Laufe von 2 Monaten 
nuchtern, dann erhielt er von einer Frau ein „Krautergetrank t4 und trank 
nachher 5 Monate nicht. 

Dritter Fall: 6mal erfolgloses Gesundbeten, nach Besuch eines Kur* 
pfuschers zweimonatliche Enthaltsamkeit. 

Vierter Fall: 6mal resultatloses Gesundbeten, Besuch einer ,,alten 
Frau“ — auch ohne Erfolg. 

Aus dicser Konibination ist ersichtlich, daB Kurpfuscher erfolgreich 
mit den Gesundbetern konkurrieren. 

Zweite Konibination. Gesundbeten und Arzte, bevor 
Patient zu uns kam. 

Im ganzen habe ich solchcr 11 Falle vermerkt. 

Fall 1. Wurde vom Arzte erfolglos liehandelt; war beim Geist- 
liclien und blieb nachher 2 Monate enthaltsam. 

Fall 2. War bei Dr. R., beim Privatdozenten R. und beim Geist- 
liehen. Jedesmal erfolglos. 

Fall 3. War beim Geistlichen, trank 6 Monate nicht, war beim Arzt 
und trank darauf 8 Monate nicht. 

Fall 4. Beim Geistlichen kein Erfolg; nach der arztlichen Konsul- 
tation 6 Monate hinge Abstinenz, dann Rezidiv. 

l ) Nicht selten treiben bei uns das Kurpfuschertum auch Leute aus den 
besseren Standen, mitunter aus Liebhaberei, nicht selten jedoch fur Geld. 
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Fall 5. Viermaliges Gesundbeten mit Erfolg, das fiinftemal resultat- 
los. Desgleichen MiBerfolg beim Arzt. 

Fall 6. Beim Geistlichen MiBerfolg; nach einer hypnotischen Seance 
beim Arzte 6 Monate Abstinenz. 

Trotzdem in dieser Kombination der therapeutische Erfolg ab- 
wechselnd bald auf Seiten des Gesundbetens und bald des Arztes ist, 
kann ich mich nicht des Eindruckes erwehren, daB die arztliche Be- 
handlung nachhaltiger als das Gesundbeten ist. 

Zur dritten Gruppe gehoren Gesundbeten und Abstinenz- 
vereine. 

Ein uns bekannter Patient erzielte keine Erfolge durch zwei- 
maliges Gesundbeten; dann trat er fur ein Jahr einem Abstinenten- 
vereine bei und trank nicht wahrend 9 Monaten. 

In der vierten, fur uns Arzte auBerst emiedrigenden Gruppe kombi- 
nieren sich Arzte und Kurpfuseher. Zum Gliick konnte ich nur 
einen solchen Fall konstatieren. Als Patient unter der Behandlung des 
Dr. R. stand, trank er 10 Tage nicht; bei Behandlung durch Dr. D. 
trank er immerfort; ebensolches Resultat erzielte ein Kurpfuseher und 
dasselbe auch wir. 

Doch brauchen wir nicht dariiber allzusehr stolz zu sein, daB in Fallen, 
wo wir Fiasko erlitten, auch der Kurpfuseher MiBerfolge zu verzeichnen 
hatte. In der Tat: 

Die fiinfte Gruppe, wo Patienten vor uns nur bei Kurpfuschern 
waren, gibt folgende 9 Falle: 

1. Fall: war 3mal bei der ,,Generalin“, und jedesmal erfolgreich. 

2. ,, ,, 2mal beim Kurpfuseher, war 2 Jahre lang abstinent. 

3. ,, ,, bei der „Generalin“ — trank 3 Wochen nicht. 

4. ,, ,, bei der ,,Generalin“ — 4 Monate Abstinenz. 

5. ,, ,, bei einer Kurpfuscherin — 3 Monate enthaltsam. 

6. ,, ,, bei der ,,Grafin“ — 6 Monate abstinent. 

7. ,, ,, beim ,,Pharmazeuten“ — trank 3 Monate lang nicht. 

8. ,, ,, beim ,,Pharmazeuten“ — trank 2 Monate lang nicht. 

Im 9. Falle schlieBlich war Patient bei irgendeiner Frau, erhielt 

ein ,,Krautchen“, jedoch erfolglos. 

Folglich von 9 Fallen, die sich an Kurpfuseher wandten, waren in 8 
bemerkenswerte Erfolge zu verzeichnen. 

Wagen wir es nun, auf die Kurpfuseher die Arzte folgen zu lassen, 
welche unsere Patienten vor uns aufgesucht hatten. Es geniigt natiirlich 
der Umstand, daB diese Kranken zu uns kamen, um zu beweisen, daB 
diese geschatzten Kollegen, von denen einige in dieser Spezialitat einen 
bekannten Namen erworben haben, auch unsere Patienten endgiiltig 
nicht geheilt haben — sonst kamen sie nicht zu uns. 

Diese sechste Gruppe der Alkoholiker, die sich vor uns nur bei 
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Arzten behandelt hatten, besteht aus 17 Fallen. In Anbetracht der 
erzielten Heilerfolge kdnnen wir immerhin einige Genugtuung empfinden. 

In der Tat, der 1. Fall (von Priv.-Doz. R. behandelt) trank 4 1 /* Jahre 
nicht. 

2. Fall: (Name des Arztes nicht vermerkt) 3jahrige Abstinenz. 

3. Fall: (Priv.-Doz. R.) Enthaltsamkeit wahrend 3 Jahre. 

4. Fall: (Dr. N.) Enthaltsamkeit wahrend 1 Jahr 8 Monate. 

5. Fall: (Namen des Arztes nicht angegeben) Enthaltsamkeit 
wahrend 1 Jahres. 

6. Fall: (ebenfalls) trank 8 Monate lang nicht. 

7. Fall: (Priv.-Doz. T.) trank 8 Monate lang nicht. 

8. Fall: (Dr. N.) trank 6 Monate lang nicht. 

9. Fall: (Namen des Arztes nicht angegeben) trank 4 Monate lang 
nicht. 

10. Fall: (Dr. K.) trank 7 Monate lang nicht. 

11. Fall: (Dr. R.) trank 1 Monat nicht; derselbe wahrend Behandlung 
durch Dr. F. war 3 Monate hindurch abstinent. 

12., 13. und 14. Fall wurden auch abstinent nach der arztlichen Be- 
handlung, doch ist die Frist der Enthaltsamkeit nicht angegeben. 

3 Fiille wurden von Arzten ohne Erfolg behandelt. 

Es ist nicht zu leugnen, daB auf Grand dieser Angaben in betreff der 
Zahl der erreiehten lichten Intervalle w r ir Arzte hinter den Kurpfuschem 
nicht zuriickstehen; was die Nachhaltigkeit des Effektes anbetrifft, so 
haben wir sie sogar uberfliigelt. 

Gehen wir nun zur letzten Frage liber: zum Vergleich der Erfolge 
unserer Poliklinik mit alien ob6n erwahnten therapeutischen Faktoren. 

GroBe statistische Untersuchungen zu diesem Zwecke vorzunehmen. 
erschien mir unnotig — erstens, weil eine Statistik der Heilerfolge nor 
dann Wert und Sinn hat, wenn man genaue Angaben von Tausenden 
und nicht von zehn unserer Patienten und dabei nach 5, 6 oder mehr 
Jahren, gehabt hatte. Zweitens ist alles, was nur irgendwie moghch 
war, in dieser Hinsicht zu erreichen, in Vereinbarung mit mir, wie schon 
oben erwahnt, durch Dr. J. N. Wedensky getan worden. 

Ich erachtete es deshalb fiir meine Zwecke als vollauf genugend, 
mich auf eine kleine, jedoch natiirlich ununterbrochene Serie von 
72 Krankengeschichten zu beschranken. 

Von diesen 72 Kranken kamen 13 zu uns nach mehrmaligem Gesund- 
beten, das in alien Fallen erfolglos geblieben Avar; nach unserer Be- 
handlung tranken dieselben Kranken 4, 6, 7, 11, 12 und mehr Monate 
nicht. 

So trank z. B. der Kranke Nr. 5563 nach dreimaligem erfolglosen 
Gesundbeten, 5 Monate nicht, nachdem er bei uns war; Patient Nr. 5480 
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(Dr. W.) nach viermaligem erfolglosem Gesundbeten hatte bei uns 
8 Monate lang nicht getrunken. Patient Nr. 5461 (Dr. W.) hatte bei zwei- 
maligem Gesundbeten MiBerfolge, bei uns 8 Monate nuchtem; Patient 
Nr. 5460 (Dr. M.) 2raal Gesundbeten ohne Erfolg, bei uns 11 Monate 
hindurch Enthaltsamkeit; Fall Nr. 5444 (Dr. W.) 2 erfolglose Seancen 
von Gesundbeten, bei uns 7 niichteme Monate; Patient Nr. 5432 einmal 
Gesundbeten erfolglos, bei uns (Dr. W.) 10 Monate hindurch enthaltsam 
usf. in alien 13 Fallen. In fast alien Fallen wurde die Hypnose an- 
gewandt. 

Auf solche Weise hatten wir einen sehr groBen therapeutischen Er¬ 
folg zugunsten unserer Poliklinik zu verzeichnen. Doch gab es leider 
unter den 72 Kranken 23, die erfolgreich das Gesundbeten benutzt 
hatten, jedoch aus unseren Augen nach der ersten Seance verdufteten! 
Nicht ausgeschlossen ist naturlich, daB auch von diesen Personen ein 
Teil einen gewissen Nutzen davongetragen hat. 

Was fiir SchluBfolgerungen und Konsequenzen sind wir Arzte be- 
rechtigt aus diesen lehrreichen und traurigen Zahlen zu ziehen? 

Vor alien Dingen muB ich anerkennen — und ich habe in dem 
Siime schon 1905 geauBert — die poliklinische Behandlung bringt den 
Alkoholikem einen gewissen Nutzen, vielleicht sogar etwas groBeren, 
was Charakter und Nachhaltigkeit der Erfolge anbetrifft, als die Heil- 
erfolge des Gesundbetens und der Kurpfuscher. 

Wenn wir auBerdem noch die arztliche Handhabung der Sache 
und die damit verbundene Propaganda im Volke der einzig richtigen 
Parole: ,,Trunksucht ist eine Krankheit“ in Betracht ziehen, so darf die 
Existenz einer gewissen Zahl von Polikliniken nicht nur entschuldigt, 
sondem in gewissen Grenzen, mit gewissen Beschrankungen sogar 
befiirwortet werden. 

Immerhin nach alien oben angefiihrten Zahlen und triibseligen, zum 
Teil fiir uns auch emiedrigenden Zusammenstellungen, glaube ich 
doch, daB unsere Tatigkeit in der beschriebenen Art und Weise 
ziemlich wenig spezifisch Arztliches in sich birgt, und daB dieselbe 
von vollkommen anderen Gesichtspunkten beseelt sein miiBte, und 
zwar denjenigen einer wissenschaftlichen klinischen Analyse, einer 
streng wissenschaftlichen Beobachtung und einer rationellen, von allem 
geheimnisvollen und mystischem Kram freien Psychotherapie. Dieses 
aber ist nur in speziellen stationaren Heilanstalten und Kliniken fiir 
Alkoholiker moglich. 

Zum Schlusse halte ich es fiir notwendig, zu betonen, daB Raum- 
mangel mir die Moglichkeit raubt, die Literatur der Frage von der 
Therapie des Alkoholismus naher zu beleuchten und in geziemendem 
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MaBe alle diejenigen Gelehrten zu erwahnen, die dieses Arbeitsfeld be- 
baut haben und vor alien Dingen die Arbeiten des so viel verdienten 
Prof. Forel. Ebenso habe ich auch die iibrigen Bekampfungs- 
methoden des Alkoholismus vSllig auBer acht gelassen (z. B. Xuchtern- 
heitsvereine usw.), da wir nur unser eigentiimliches poliklinische* 
Material beriicksichtigen wollten. Doch nehme ich an, daB auch in dieser 
rohen, unbearbeiteten Form unser Material alien denjenigen nicht 
unwillkommen sein wird, die sich fur die arztliche Behandlung der 
Trinker interessieren. 


Nachtrag 

zu meinem Aufsatz: 

tlber die Beurteilung von Bewegungsstorungen bei Geisteskranken 

(diese Zeitschrift 3, 511. 1910). 

Von 

M. Isserlin (Munchen). 

Ich werde darauf aufmerksam geniacht, daB in meiner Arbeit: 
,,l)ber die Beurteilung von Bewegungsstorungen bei Geisteskranken" 
an der Stelle, an welcher von den verschiedenen Formen der Apraxic 
gesprochen wird (S. 515), der Name A. Pick nicht erwahnt ist. 

Da die ,,Studien“ Picks fiir die Entwicklung der Erkenntnn der 
ideatori-chcn Apraxie durch die Beschreibung von Fallen und den Hin- 
weis auf allgemeinpsychische Bedingungen von hoher Bedeutung ge- 
wesen sind, nehme ich gern Gelegenheit, dem Verdienst dieses Forschers 
durch diesen Nachtiag gerecht zu werden. 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Zunahme der anstaltsbediirftigen Geisteskranken in Baden 

nnd ihre Ursachen. 

Von 

Karl Wilmanns (Heidelberg). 

Mii 1 Textfigur. 

(Eingegangen am 20. Februar 1911.) 

Max Fischer hat in einer Denkschrift iiber den Stand der Irren¬ 
fursorge in Baden das statistische Material iiber die Zahl und die Zu¬ 
nahme der anstaltsbediirftigen Geisteskranken in Baden gebracht und 
wichtige Schliisse daraus gezogen. Derartige Arbeiten pflegen fast aus- 
schlieOlich den Behorden und einer beschrankten Anzahl von un- 
mittelbar interessierten Personen bekannt zu werden und schliefilich 
in den Archiven zu verschwinden, ohne in weiteren Kreisen Beach tung 
gefunden zu haben. Die Ergebnisse der Fischerschen Untersuchimgen 
und die SchluBfolgerungen. die daraus gezogen werden, scheinen mir 
aber von so allgemeiner Bedeutung, daB sie auch das Interesse der Leser 
dieser Zeitschrift erwecken werden. Obschon ich selbst keine eigenen 
statistischen Untersuchungen angestellt habe, halte ich es doch fur 
wiinschenswert, das Wesentliche der Fischerschen Arbeit der all- 
gemeinen Kenntnis zuganglich zu machen. 

Fischer und besonders Kraepelin hatten bereits im Jahre 1897 
auf die tlberfiillung der badischen Anstalten und die vollige Unzulang- 
hchkeit unserer Irrenfursorge hingewiesen. Ihre Anschauungen wurden 
sowohl von der Regierung als auch von den iibrigen badischen Irren- 
arzten in einer heute nicht verstandlichen Weise bekampft. Man be- 
schrankte sich darauf, der augenblicklichen Not durch kleine Erweite- 
rungen bestehender Anstalten und durch Uberfiihrung ruhiger Geistes- 
kranker in die fiir sie durchaus ungeeigneten Kreispflegeanstalten zu 
steuern. 

Als aber im Jahre 1901 die Direktoren der badischen Heil- und 
Pflegeanstalten ihre Anschauungen in einer ,,Denkschrift“ 1 ) nieder- 
legten, hatten sich die Ansichten Fischers und Kraepelins all- 
mahlich durchgesetzt, und „die seit langem bestehende hochgradige 
Cberfullung samtlicher Irrenpflegeinstitute und ihre verderblichen 
Folgen fiir Krankenhausbetrieb und Kxankenbehandlung, aber auch 

1 ) Denkschrift iiber den heutigen Stand der Irrenfursorge in Baden usw. 1901. 

Z. f. d. g. Neur. il Psych. O. IV. 40 
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fiir den ganzen Gang der Irrenfiirsoige“ muBte allgemein zugegeben 
werden. Man kam zu der tlberzeugung, daB, wenn man mit einem 
MindestmaBe von 80 neuen Anstaltsplatzen im Jahre rechnete, bis zum 
Jahre 1900 die Zahl von 1610, bis zum Jahre 1915 die Zahl von 2100 
neuen Platzen zu den bereits Ende 1900 in den staatlichen Anstalten vor- 
handenen 2395 Platzen zu beschaffen seien. Es ergab sich demnach aus 
diesen Berechnungen die Notwendigkeit von zwei neuen Anstalten. 
Die Forderungen der Anstaltsdirektoren wurden von der Regierung gut 
gebeiBen, und im Jahre 1902 wurde in den Kammersitzungen der Bau 
von zwei neuen Landesanstalten in Wiesloch und Konstanz beschlossen. 
Der Bau der Anstalt Wiesloch wurde sofort in Angriff genommen, so 
daB sie bereits im Oktober 1905 mit 200 Platzen eroffnet werden konnte. 
Gegenwartig (Ende 1909) sind bei normalen Belegungsverhaltnissen 
950 Platze vorhanden, durch Uberbelegung lassen sich 1200 Kranke 
unterbringen. Nach dem volligen Ausbau, der Ende 1911 etwa beendet 
sein wird, wiirde die Belegziffer etwa 1100 betragen, bei auBerster Aus- 
niitzung des Raumes wurden sich zur Not 1350 Kranke verpflegen 
lassen. Die Anstalt in Konstanz hofft man bis zum Jahre 1913 mit 
500 Betten eroffnen zu konnen und bis zum Jahre 1917 vollig aus- 
gebaut zu haben. Nach ihrem Ausbau wird die Anstalt fiber 910 Kranken- 
betten verfiigen, durch Cberbelegung lassen sich allenfalls 1100 Kranke 
verpflegen. 

Werfen wir einen Blick auf die Zusammenstellung, so gestaltete 
sich die Belegungsfahigkeit der einzelnen Anstalten Ende November 
1909 folgendermaBen: 


Anstalt 

1900 

Normal- | H5chst- 
beleguog 

Ende 1909 
Normal- Hdchst- 
belegung 

Bestand 
am U0. No¬ 
vember 1909 

Uberbelegung 
am 30. No¬ 
vember 1909 

Illenau .... 

420 

500 

550 

700 

674 

22,55 % 

Pforzheim . . . 

425 

650 

425 

650 

614 

44,47 % 

Emmendingen . 

925 

1025 

925 

1200 

1426 

54,16% 

Wiesloch . . . 

— 

— 

950 

1200 

816 

— 

Heidelberg. 

100 

no 

110 

140 

110 

— 

Freiburg .... 

100 

no 

110 

140 

146 

32,73 % 


1970 

2395 

3070 

4030 

3786 

23,32% 


In Illenau hat man seit 1900 durch verschiedene Um- und Neu- 
bauten bei allerdings auBerster Ausnfitzung des Raumes 200 Betten 
gewonnen, so daB die Hochstbelegungsziffer auf 700 Platze stieg. 
Bei normaler Belegung nach hygienischen und irrenarztlichen Forde¬ 
rungen jedoch dfirfte man hochstens mit einer Belegziffer von 550 Platzen 
reclmen. Am 30. November 1909 wurden 674 Kranke verpflegt, dies 
entspricht einer t)berftillung von 124 Kranken oder 22,55%. 
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Die Anstalt Pforzheim — deren Ersatz schon vor etwa 50 Jahren 
allgemein gefordert wurde — hat auch jetzt noch weiter ihren Platz in 
der Pflege chronischer Geisteskranker auszufiillen. Die normale Beleg- 
ziffer, wenn man bei einer derartig veralteten Anstalt iiberhaupt davon 
reden darf, ware bei 425 Platzen erreicht. Die Uberbelegung am 30. No¬ 
vember 1909 betragt demnach 189 Betten, also 44,47%. 

Emmendingen hat bei einer Normalbelegungsziffer von 925 und 
einer Hochstbelegungsziffer von 1200 zeitweise einen Krankenbestand 
von 1500, Ende August 1905 gar 1530 Kranken verpflegen miissen! 
Ende November 1909 steht es noch auf 1426 Kranken, hat also eine 
t)berbelegung von 501 Betten oder von 54,16%. 

Die psychiatrische Klinik in Freiburg hatte bei einer normalen 
Belegung von 110 am 30. November 1909 146 Kranke, also eine Uber- 
fiillung von 32,73%. 

Nur in der Heidelberger Klinik wurde durch die reichlichen t)ber- 
nahmen nach Wiesloch zum ersten Male seit vielen Jahren in diesem 
Monate der normale Stand erreicht. 

In Wiesloch endlich waren erst kiirziich zehn neue Krankenhauser 
mit 420 Platzen eroffnet worden. Die Anstalt verfugte demnach Ende 
November 1909 iiber 950 Platze bei normaler Belegung, iiber 1200 bei 
Hochstbelegung. Der Krankenbestand betrug 816; mithin bestand ein 
UberschuB von 134 freien Platzen gegeniiber normalen Belegungs- 
verhaltnissen. Allerdings kann dieser giinstige Zustand nicht mehr lange 
dauern. Es steht zu erwarten, daB die normale Belegungsziffer und 
auch sehr bald die Hochstbelegungsziffer erreicht wird. 

Wie ein Blick auf die Tabelle uns weiter zeigt, ist die normale 
Belegungsfahigkeit aller Anstalten zusammen seit 1900, wo sie 1970 
betrug, auf 3070, die Hochstbelegung von 2395 auf 4030 gestiegen. 
Nach der normalen Belegungsfahigkeit gerechnet, sind somit seit 1900 
in alien Anstalten zusammen 1100, nach der Hochstbelegungsziffer 
1635 Platze neu geschaffen worden. Nach den Forderungen der Denk- 
schrift von 1901 waren aber als Minimum zu beschaffen gewesen bis 1905 
1210 neue Platze und bis 1910 im ganzen 1610 Platze. Legen wir die 
normale Belegungsziffer in den Anstalten unseren Berechmmgen zu- 
grunde — es ist selbstverstandlich, daB nur diese in Frage kommen 
kann —, so ergibt sich fUr 1910 ein Mangel von 510 Platzen. Wir sind 
mithin hinter den schon bescheidenen Forderungen der 
Denkschrift 1901 erheblich zuriickgeblieben. 

Werfen wir einen Blick auf die Platzezahl in den vorhandenen und 
im Betriebe befindlichen sechs staatlichen Irrenanstalten, so sehen wir, 
daB am 30. November 1909 eine starke t)berlegung in einzelnen An¬ 
stalten von 22,55 (Illenau) bis 54,16% (Emmendingen) besteht. 

Normalerweise fassen die Landesanstalten zusammen 3070 Kranke, 
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im hochsten Falle konnten darin — allerdings unter hygienisch, all- 
gemein arztlich und besonders irrenarztlich vollstandig ungenfigenden 
Bedingungen — 4030 Kranke gehalten werden. Tatsachlich befanden 
sich Ende November 1909 3786 Kranke in den Anstalten, die somit 
um 716 Kranke, d. h. um 23,32% tiberffillt waren. Dabei ist diese Sach- 
lage durch das Hinzukommen von 420 neuen Wieslocher Platzen noch 
eine unverhaltnismaBig gfinstige, leider aber nur allzu voriibergehender 
Natur. 

Die normale Belegziffer der Anstalten hat sich demnach um 
1100 Betten = 66,84% der ganzen Belegziffer vom Jahre 1900 gehoben, 
der Krankenbestand jedoch stieg von 2407 im Jahre 1900 auf 3786 am 
30. November 1909, also um 1379 = 67,29%. Trotz der bedeutenden 
Platzvermehrung ist die t)berbelegung der Anstalten nicht geringer ge- 
worden, sondern von 437 am 31. Dezember 1900 auf 716 am 30. No¬ 
vember 1909, also um weitere 279 Kopfe gestiegen; die t)berbelegung 
ist sogar prozentual von 22,18% am 31. Dezember 1900 auf 23,32% 
gestiegen! 

Die Uberffillung der Anstalten herrscht also nach wie 
vor, obwohl man die groBten Opfer gebracht hat, um der 
MiBstande Herr zu werden. 

Fischer lenkt den Blick auf den jahrlichen Zuwachs des 
Krankenbestandes in alien Anstalten des Landes zusammengenommen. 
„Sind in den Landesanstalten keine neuen Platze fiir weitere Zugange 
von Kranken geschaffen worden, so gibt dieser Index an, wieviel trotz 
der ungenugenden Platzverhaltnisse durch den Zwang der Lage, d. h. 
durch den gewaltsamen Zudrang von Kranken zu den Anstalten an 
Mehr des Krankenbestandes erzwungen worden ist einfach durch Mehr- 
beschaffung von Platzen innerhalb der vorhandenen Raumverhaltnisse, 
also rein durch Mehraufstellung von Betten, d. h. unter Vermehrung 
der bereits vorhandenen tlberffillung. Die Zahl stellt also dann ein 
erzwungenes Minimum, noch lange nicht die wirklich notwendige 
Zahl von neuen Platzen dar. Wird aber in einem Jahre cine erhebliche 
Zahl von neuen Platzen zu den bisherigen hinzu durch Erweiterungs- 
bauten an* vorhandenen Anstalten oder durch den Neubau einer Anstalt 
der Irrenfiirsorge zur Verfiigung gestellt, so kann die Zahl des An- 
wachsens des Krankenstandes am SchluB eincs solchen Jahres ohne 
weiteres als ungefahr der wirkliche und richtige Ausdruck des Mehr- 
bedarfs an Anstaltsplatzen fiir das betreffende Jahr angesprochen 
werden.“ 

tlberblickt man auf der graphischen Darstellung (Fig. 1) den jahr¬ 
lichen Zuwachs des Krankenbestandes fiber einen langeren Zeitraum, 
etwa der letzten 20 Jahre, also ungefahr seit der Eroffnung der Emmen- 
dinger Anstalt (1899), so sieht man, daB innerhalb dieser Zeit der Jahres- 
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index schwankt zwischen den kleinsten Zahlen 18 und 
23 der Jahre 1897 und 1899, zugleich eines Termins, 
wo neue Platze nicht hinzukamen, und den hochsten 
Ziffem 172 des Jahres 1901, wo neue Platze, be- 
sonders in der Illenau geschaffen wurden, 220 des 
Jahres 1904, wo die Eroffnung der" Anstalt Wies- 
loch nahegeriickt war (am 20. Oktober 1906), und 
138, dann 164 und 169 der Jahre 1906—1908, wo 
diese ausgebaut wurde. Die Minderung fiir das 
eine Jahr 1908 auf 116 beweist aus nicht naher 
zu erorternden Griinden nichts 1 ). Der Durch- 
schnittsindex der ganzen 20 Jahre betragt 
113. Der Durchschnitt der ersten 10 dieser 
Jahre, also von 1889—1898, ist 88,4, der 
Durchschnitt des zweiten Dezenniums von 
1899—1908 etwa 137,6, also um 
66,6% hoher. Teilen wir diese Zeit 
in Perioden von 6 Jahren, so 
lauten die Durchschnitts* 3000 
indexe: von 1889—1893 = 96,2, 
von 1894—1898 = 80,6, 
von 1899—1903 = 116, 
von 1904—1908 = 169,2. 

, ,Der hohere Index 
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Fig. 1. 

Ges&mtxahl der Verpflegten im Jahre. 

No mine lie Belegxiffer der Irrenanstalten. 
Erankenstand am 31. Bezember des Vorjahres. 
Zahl der in Ereispflegeanstalten verpflegten Irren. 
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— Zahl der Aofnahmen im Jahre. 


!) Im Jahre 1909 ging der Index in der Tat wieder sogar auf 171 hinauf. 
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von 96,2 der Jahre 1889—1893 hangt zweifellos mit der Eroffnung von 
Emmendingen, d. h. mit der Schaffung einer groBen Anzahl von neuen 
Anstaltsplatzen zusammen; im Jahrfiinft vorher, wo noch eine all- 
gemeine Stockung im Anstaltswesen bestand, betrug der Index nur 35. 
Der NachlaB nach dem Jahre 1893 auf 80,6 im Lustrum 1894—1898 
ist wohl aus der unterdessen eingetretenen Anfiillung der Emmendinger 
Anstalt zu erklaren. Denn im folgenden Jahrfiinft 1899—1903, wo in 
Emmendingen und Illenau neue Platze geschaffen wurden, steigt der 
Index auf 116, und im letzten Jahrfiinft 1904—1908, vor und nach der 
Eroffnung von Wiesloch, gewinnt er die hochste Durchschnittszahl 
von 159,2.“ 

Diese Zahlen lehren, daB wir in Baden „noch kein ZUriickgehen dee 
Gesamtkrankenstandes zu erwarten haben, sondem zum mindesten 
auf ein Weiterbestehen der seitherigen wachsenden Tendenz gefaBt 
sein miissen.“ Beriicksichtigen wir den Durchschnittsindex der letzten 
10 und 5 Jahre, so wiirden wir vorerst in jedem Jahre 130—140 Platze 
zum mindesten bediirfen, um des Zudrangs von Kranken zu den Irren- 
anstalten einigermaBen Herr zu werden. Der wirkliche Bedarf liegt 
aber noch hoher, und zw r ar etwa bei 160. 

Diese Zunahme im Krankenstande steht in keinem Verhaltnis zu 
der jahrlichen Bevolkerungszunahme fur diesen Zeitraum, die 27 600 
bis 30 500 jahrlich betragt. Selbst bei Annahme eines ziemlich giinstigen 
Platzeprozentsatzes von drei Anstaltsplatzen auf 1000 Einwohner wiirde 
durch die Bevolkerungszunahme a lie in nur ein Pliitzemehrbedarf von 
jahrlich 83—92 Platzen erfordert worden sein. Da aber der wirkliche 
Mehrbedarf 130—160 betragt, also zwei Drittel bis neun Zehntel mehr, 
so muB dieses Mehr eine andere Erklarung haben. 

Vergleicht man die Zunahme der Bevolkerung in den einzelnen Zeit- 
abschnitten von 1875—1905 mit der Zunahme der Geisteskranken in 
den staatlichen Irrenanstalten, so zeigt die Bevolkerung ein ziemlich 
gleichmaBiges Ansteigen des Prozentsatzes der Zunahme innerhalb der 
Grenzen von 2,0 fiir den Zeitraum 1880—1885 bis 8,03 fur 1895—1900 
und 7,0 fiir 1900—1905, der Krankenstand in den Irrenanstalten stieg 
aber von 9,6% fiir 1880—1885 bis auf 39,8% fiir 1900—1905. Fiir die 
30 Jahre von 1875—1905 insgesamt steht einer Bevolkerungszunahme 
von 33,4% eine Zunahme der Geisteskranken in den staatlichen Anstalten 
von 245% — absolut genommen — gegeniiber, d. h. wahrend sich die 
Landesbevolkerung in den letzten 30 Jahren um ein Drittel vermehrt 
hat, ist der Krankenstand um das 2 1 / 2 f ac he gestiegen, also um 7,3 mal 
mehr als die Bevolkerung. Im Jahre 1875 war das Verhaltnis der inter- 
nierten Geisteskranken zu der frei lebenden Bevolkerung 0,64 : 1000, 
1905 1,66 : 1000, Ende 1908 1,73 : 1000. 

Die Zahl der jahrlichen Aufnahmen in die Irrenanstalten des Landes 
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(siehe graphische Darstellung) ist von Jahr zu Jahr gestiegen, von 464 
im Jahre 1870 auf 2370 im Jahre 1908; das ist in 40 Jahren um das 
Fiinffache, seit 10 Jahren allein beinahe um das Doppelte. Die jahr- 
liche Zunahme der Aufnahmen betrug wahrend der letzten 20 Jahre im 
Durchschnitt 92, wahrend der letzten 10 Jahre 129,7, also 37,7 mehr 
als der Durchschnitt der letzten 20 Jahre, und der fur die letzten 6 Jahre 
betr&gt 128,4, also kaum eine Abnahme. Immerhin kann festgestellt 
werden, daB seit 1904 zwar keine Abnahme der Gesamtaufnahmen, 
sondera immer noch eine Zunahme stattfindet, daB diese Zunahme aber 
geringer geworden und von 261 im Jahre 1905 von Jahr zu Jahr auf 145, 
dann 70, dann 19 (1908) gesunken ist. 

„Das Anwachsen der Anstaltsbevolkerung weit fiber die durch die 
Bevolkerungszunahme an sich bedingte Zahl und die Zunahme der 
Jahresaufnahmen, wie das Ansteigen der Gesamtverpflegten und der 
Gesamtverpflegungstage, weisen alle eindeutig darauf hin, daB der 
Zudrang zu den Anstalten auch zurzeit noch ein ganz unverhaltnis- 
maBig groBer ist. Daraus ergibt sich mit Notwendigkeit der 
SchluB, daB ein betrachtliches Mehr von Kranken noch in 
der Bevolkerung zurfickgehalten wird, noch auBerhalb der 
Anstalten vorhandenist,daszurAufnahmeindie Anstalten 
drangt, das also der irrenarztlichen Behandlung bedfirftig 
ist, aber aus Platzmangel nur schwer Unterkommen findet.“ 
Fischer meint daher, daB die von ihm aufgestellten Zahlen des Mehr- 
bedarfs hinter dem tatsachlichen Bedtirfnis noch zurfickbleiben, also 
keine Hochstzahlen, sondem nur mittlere Werte darstellen. Die im 
Volke zurfickgehaltenen, cbenso wie die zu frfih in die Freiheit ent- 
lassenen Kranken wfirden den Irrenanstalten sofort in verstarktem 
Grade wieder von selbst zustreben, sobald wieder gfinstigere Platz- 
verhaltnisse geschaffen waren. Der Verfasser weist darauf hin, daB in 
England, wo seit langem statistische Zahlungen der Geisteskranken 
in und auBerhalb der Anstalten gemacht werden, etwa 4 Geisteskranke 
auf 1000 Einwohner geziihlt werden, und daB dieses Prozentverhiiltnis 
im Laufe der Zeit ziemlich konstant geblieben sei oder doch nur eine 
geringe Steigerung erfahren habe (im Jahre 1903 waren es 4,08 : 1000). 
In anderen Staaten, wo solche Zahlungen stattfanden, findet sich ein 
Zahlenverhaltnis von 4,5 (Schottland) bis zu 5,61 (Irland und im Kanton 
Bern). DaB bei uns in Deutschland die Verhaltnisse wesentlich anders 
liegen sollten, ist nicht anzunehmen. Dann aber verliert die Vor- 
stellung der enormen Zunahme der Geisteskranken und 
der Anstaltsbevolkerung im besonderen zunachst jede Be- 
rechtigung. „Es ist vielmehr ohne weiteres begreiflich, daB unter 
diesen Umstanden und solange die Platzezahl innerhalb der Anstalten 
sich nicht jenem Verhaltnis wenigstens nahert, der Zudrang der be- 
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handlungsbediirftigen Kranken zu den Anstalten auch nicht nachlaBt; 
er kann dann eben gar nicbt nachlassen, weil das richtige Platzverhaltnis 
in den Anstalten noch lange nicht geschaffen ist. Darum sehen wir die 
jahrlichen Zunahmen im Gesamtkrankenstand weit uber die durch die 
Populationsvermehrung an sich bedingte Ziffer hinaus.“ Einen offen- 
kundigen Beweis fiir die Richtigkeit seiner Anschauungen erbbckt 
Fischer in der Tatsache, daB je hoher in einem Lande die Anstalts- 
fibsorge der Geisteskranken entwickelt ist, je hoher also durch Neubau 
von Anstalten die Verhaltniszahl von Anstaltsplatzen zur Einwohner- 
zahl sich gestaltet, desto geringer auch nach und nach der jahrliche 
Zuwachs des Krankenstandes innerhalb der Krankenanstalten wird, 
desto geringer auch die Zunahme der Gesamtaufnahmen pro Jahr. In 
England befanden sich 1908 3,60 Geisteskranke auf 1000 Einwohner 
in Anstaltspflege, 74,5% dieser Kranken wurden in eigentlichen Irren- 
asylen verpflegt; in Schottland waren 3,60 Geisteskranke auf 1000 Ein¬ 
wohner unter irgendeiner Art der Fiirsorge gehalten, in Irland 5,47 von 
1000 Einwohnem, dort wurden 73%, hier 84% von ihnen in Irrenanstalten 
verpflegt. „Unter solchen giinstigen Verhaltnissen kommen dann auch 
in alien drei Landem Jahrgange vor, in denen sowohl die Gesamtzahl 
der Anstaltsbevolkerung, wie auch die Erstaufnahmen und die Gesamt- 
Aufnahmen trotz der Bevolkerungszunahme eine mehr oder minder 
groBe, sehr wechselnde, aber immerhin deutliche Abnahme auf- 
weisen und daB sogar geschaffene Anstaltsplatze wenigstens zeitweise 
unbesetzt bleiben.“ 

Fischer fordert, daB auch die badische Irrenfiirsorge drei Platze 
in wirkhchen Irrenasylen auf 1000 Einwohner zur Verfiigung stelle. 
Alsdann werde ein erhebliches Ansteigen der Summe der Jahresauf- 
nahmen nicht mehr stattfinden und ein Ansteigen des Krankenbestandes 
in den Anstalten meist nur in dem MaB zutage treten, als die Bevol¬ 
kerungszunahme selbst einen Bedarf schaffe. Von den vier Geistes¬ 
kranken auf 1000 Einwohner miisse man also mindestens drei in offent- 
lichen Anstalten unterzubringen suchen, wahrend ein Kranker auf 
1000 Einwohner sich zur Privatpflege in irgendeiner Form, sei es in der 
eigenen oder einer fremden Pflegefamilie oder aber in dazu geeigneten 
Krankenhaus-Pfriindnerhausverhaltnissen eignen W'erde. 

In welcher Weise sich Verfasser die praktische Losung der Irren- 
frage in Baden denkt, mag in der Denkschrift selbst nachgesehen werden. 

Fischer ist also der Ansicht, daB das Verhaltnis zwischen Gesunden 
und Geisteskranken in unseren zivilisierten Landem iiberall ziemhch 
das gleiche ist. Die erhebliche Zunahme der Aufnahmen und Insassen 
unserer Anstalten hangt vorwiegend von den Fortschritten der Irren- 
fiirsorge, d. h. von der Zunahme der zur Verfiigung stehenden Anstalts¬ 
platze ab. Erreicht ihre Zahl eine bestimmte Hohe, sind etwa 3°/ m der 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Geisteskranken in Baden and ihre Ursachen. 


625 


Bewohner eines Landes in Irrenanstalten versorgt, so hort auch das An- 
wachsen der Zugange und des dauemden Bestandes der Irrenasyle auf. 

Der Verfasscr der Denkschrift hat seine Anschauungen meines 
Erachtens in iiberzeugender Weise an einem groBen Zahlenmateriale 
entwickelt. Das Ergebnis dieser Untersuchungen ist derart, daB es sehr 
wiinschenswert ware, wenn die Irrenstatistik anderer Bundesstaaten 
nach diesen Gesichtspunkten verarbeitet wiirde. 

Die Feststellungen Fischers scheinen mir urn so bemerkenswerter, 
als sie der vielfach verbreiteten Anschauung, daB nicht nur die Anstalts- 
bediirftigkeit der Geisteskranken, sondem auch ihre absolute Zahl 
in starkem Wachsen begriffen sei, entgegentreten. 

DaB die zunehmende Anstaltsbedurf tigkeit der Irren die Haupt- 
ursache fur das starke Wachstum der Irrenanstalten ist, wird allgemein 
zugegeben. Die Anstaltsbedurf tigkeit der Geisteskranken ist aber nicht 
nur von dem Umfang und der Schwere der objektiv nachweisbaren Er- 
scheinungen geistiger Storung abhangig, sondern besonders auch von 
dem Miheu, in dem sich die AuBerungen der Krankheit abspielen. 
Geisteskranke, deren Verpflegung auf dem Lande oft ohne Schwierig- 
keiten moglich ist, lassen sich in den engen Verhaltnissen einer GroB- 
stadt nicht halten; angeborene und erworbene Defekte leichten oder 
mittleren Grades, welche den geringeren landlichen Anspriichen wohl 
zu geniigen vermogen, miissen unter der Konkurrenz der Stadt er- 
hegen; mancher Schwerkranker ist in beschrankten Verhaltnissen bei 
einer nachgiebigen und individualisierenden Behandlung zu noch recht 
guten Leistungen fahig, wahrend er sich in die Ordnung und Disziphn 
eines GroBbetriebes nicht einzufiigen vermag. Ob ein Kranker in der 
Familie oder in einer Anstalt verpflegt wird, hangt aber auBerdem von 
dem Wohlstande und der Opferwilligkeit derjenigen Personen und Be- 
horden ab, welche fur die Mittel zu seiner Verpflegung aufzukommen 
haben, von den Formalitaten, die vor seiner Uberfuhrung zu erledigen sind, 
von der Entfemung der Irrenanstalt von seinem Wohnorte und manchen 
anderen Zufalligkeiten. Die steigenden Anforderungen, die das Leben 
an die geistige Leistungsfahigkeit des einzelnen stellt, der wachsende 
Wohlstand der Bevolkerung, der Ausbau der allgemeinen Fiirsorge fiir 
die geistig Minderwertigen, das Kranken- und Versicherungswesen, die 
Erleichterung des Verkehrs, die schnellere Erkennung der geistigen 
Storungen durch die praktischen Arzte, die bestandig zunehmende An- 
wendung des Begriffes „geisteskrank“ auf Zustande, die friiher nicht 
als solche erkannt wurden, die Abnahme der Scheu vor der Irren¬ 
anstalt, alles das sind zweifellos die wesentlichen Ursachen fiir das 
enorme Anwachsen der Aufnahmen und des dauemden Bestandes 
unserer Irrenanstalten. Vorlaufig aber stehen wir noch mitten in dieser 
sozialen Entwicklung: die groBen Stadte vergroBem sich dauemd auf 
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Kosten des plat ten Landes, der Kleinbetrieb wird von der GroBindustrie 
immer mehr verschlungen; die Forderungen aber, die der Massen- 
betrieb an den Arbeiter steilt, entsprechen einem mittleren Durchschnitt, 
dem ein groBer Teil der minderwertigen Arbeiter nicht zu geniigen 
vermag. So wird die Zahl derer, die einer individualisierenden Be- 
handlung bediirfen und mangels einer solchen unter den gegebenen 
Verhaltnissen unterliegen, immer mehr anwachsen. Die angeborenen 
und erworbenen leichten Defekte, deren Trager sich heutzutage nur 
noch in einer besonderen giinstigen Lage selbstandig zu erhalten ver- 
mogen und die schon jetzt in bedenklicher Weise zu der Erweiterung 
unserer Anstalten beitragen, werden vermutlich im Verlaufe der nachsten 
Jahrzehnte in noch starkerem MaBe als bisher den Anstalten zustreben. 
Wie es unwahrscheinlich ist, daB im Jahre 1870 bereits ein Bediirfnis 
nach drei Anstaltsplatzen auf 1000 Einwohner der badischen Bevolke- 
rung bestanden haben sollte, so glaube ich annehmen zu durfen, daB 
sich in absehbarer Zeit die Irrenfiirsorge auf weitere Kreise erstrecken 
wird, als sie es jetzt schon tut, und daB drei Anstaltsplatze auf 1000 Ein¬ 
wohner den Anforderungen nicht mehr geniigen werden. Denn vorlaufig 
ist die Tendenz, die Minderwertigen, Asozialen und Erwerbsbeschrankten 
aus dem Volkskorper zu eliminieren, noch stark im Wachsen begriffen. 

Die Anstaltsbediirftigkeit unserer Geisteskranken und Geistes- 
schwachen wiirde somit mit der Erschwerung des Kampfes ums Dasein 
ganz erheblich weiter wachsen, ohne daB deshalb eine absolute Zu¬ 
nahme der Geistesstorungen angenommen werden miiBte, welche die der 
Bevolkerungszunahme entsprechende wesentlich iiberstiege. 

Eine solche Zunahme als AuBerung einer fortschreitenden 
Degeneration der Rasse wird zwar von den verschiedensten Seiten 
mit groBerer oder geringerer Bestimmtheit immer wieder behauptet. 
Ein auf Zahlen beruhender Beweis fur die Richtigkeit dieser Anschau- 
ungen ist jedoch bisher nicht erbracht worden und kann nach meiner 
tlberzeugung vorlaufig auch nicht erbracht werden. Am sichersten 
steht der rasseverderbende EinfluB des Alkohols und der Syphilis, 
obschon auch auf diesen Gebieten nicht alles so klar liegt., wie es vielen 
scheinen will. Was aber von dem rasseverderbenden Einflusse unserer 
sozialen Verhaltnisse auf geschlechtliche Zuchtwahl und natiirliche Aus- 
lese, von der Zuchtung der Mindemertigen durch unsere Hygiene und 
Wohlfahrtseinrichtungen, von der Elimination der Vollwertigen durch 
Kriege, Industrie usw. allgemein betont wird, ist theoretisch gewiB 
nicht anfechtbar; ob aber der EinfluB dieser Momente auf die Ent- 
wicklung der Rasse wirklich nennenswert ist, steht durchaus dahin. 

Die Frage nach der absoluten Zunahme geistiger Storungen laBt 
sich nur durch sorgfaltige statistische Untersuchungen be- 
friedigend beantworten. Am einfachsten und naheliegendsten scheint 
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zunachst die Losung der Aufgabe auf dem Wege einer aligemeinen Geistes- 
krankenzahlung innerhalb eines groBeren Bezirkes, wie sie immer wieder 
und auch von Fischer gefordert wurde. Allein es braucht kaum noch- 
mals betont zu werden, daB das Resultat einer solchen Zahlung wissen- 
schaftlich kaum verwertbar sein diirfte. Selbst wenn man auf genauere 
Krankheitsbezeichnungen bei der Feststellung der Krankenzahl ganz 
verzichten und lediglich die Geisteskranken ohne jede nahere Bestim- 
mung leststellen wollte, wiirde das Ergebnis nicht nur von der Zuver- 
lassigkeit und dem guten Willen der Arzte wesentlich beeinfluBt werden, 
sondem besonders auch von ihrer subjektiven Anschauung iiber den 
Begriff ,,geistesgest6rt“ und seiner Ausdehnung abhangen 1 ). 

Dazu kommt noch, daB die Statistik — wenn sie einen wissenschaft- 
lichen Wert haben soil — auch die Hauptgruppen der geistigen 
Erkrankungen beriicksichtigen muBte. Da das eine Aufgabe ist, welche 
an die klinische Erfahrung und die Kritik selbst des sachverstandigen 
Psychiaters heutzutage noch kaum zu erfiillende Anforderungen stellt, 
wir auch von einem Diagnosenschema, das den klinischen Anschauungen 
der verschiedenen psychiatrischen Schulen auch nur einigermaBen 
gerecht werden konnte, noch weit entfemt sind, so verbieten sich vor- 
laufig solche statistische Arbeiten, an denen sich die Gesamtheit der 
Arzte eines Landes beteiligen muBte, von selbst. 

Da uns also vorlaufig jedes statistische Material zur Beantwortung 
der Frage nach der absoluten Zunahme geistiger Storungen fehlt, so 
kann alles das, was daruber gesagt und geschrieben wird, nur den Wert 
einer subjektiven Ansicht haben. Wird diese von vielen Erfahrenen ge- 
teilt, so darf angenommen werden, daB sie den tatsachlichen Verhalt- 
nissen mehr oder weniger gerecht wird. 

Von vornherein erscheint es mir wahrscheinlich, daB mit dem An- 
wachsen der groBen Stadte auch die Gefahr der luetischen Infektion und 
mit ihr auch die Paralyse an Verbreitung gewonnen hat. DaB das auch 
von dem Alkoholismus und seinen Folgeerscheinungen gilt, erscheint 
mir schon zweifelhafter, denn mehr als auf dem platten Lande kann 
beispielsweise in Baden auch in den Stadten kaum getrunken werden. 
Dafur, daB die ubrigen organischen Erkrankungen, insbesondere die 
Dementia praecox zugenommen haben, fehlt es uns vollig an Anhalts- 
punkten. 

Hingegen entspricht es auch dem Eindrucke, den andere von der 
Sachlage gewonnen haben, daB gewisse sogenannte Entartungszustande, 
die Neurasthenien, traumatischen Neurosen, das Zwangsirresein, die 
Phobien, die leichten Depressionszustande, erheblich nicht nur in ihrer 

1 ) Gegen diese Anschauung spricht allerdings die Tatsache, daB die Geistes- 
krankenzahlungen in England seit Jahren stets annahernd das gleiche Ergebnis 
haben. Ihrer Zuverlaasigkeit stehe ich jedoch sehr skeptisch gegenuber. 
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Anstaltsbediirftigkeit, sondem auch absolut zugenommen haben. 
Das Anwachsen gerade dieser Zustande ist, wenn auch nicht beweisbar. 
so doch aus der Entwicklung unserer sozialen Verhaltnisse sehr begreif- 
lich. DaB die Entwicklung dieser Krankheitsbilder in einer erhebbchen 
Zahl der Falle nicht der Ausdruck rein endogener Momente ist, sondem 
daB es vielfach erst der Einwirkung von auBeren Schadigungen bedarf. 
um sie zum Ausbruch zu bringen, kann keinem Zweifel unterliegeo. 
Diese Schadlichkeiten liegen in dem Wesen unserer gesellschaftlichen 
und wirtschaftlichen Lebensbedingungen tief begriindet; sie lassen bei 
bestimmten Veranlagungen Eigenschaften aus ihrer Latenz hervortreten. 
die unter anderen Bedingungen nicht zur Entwicklung gekommen waren. 
Daher sehen wir auch bestimmte psychopathische Typen in bestimmten 
Berufen mit Vorliebe sich entwickeln, und zwar bei Personlichkeiten. 
die unter gunstigen Verhaltnissen keinen Grand geboten hatten, an 
ihrer geistigen Riistigkeit zweifeln zu lassen. Diejenigen, welche die 
tfberzeugung teilen, daB es ganz wesentlich die Ungunst auBerer 
Einfliisse ist, welche gewisse, noch in die psychische Norm faUende Ver¬ 
anlagungen zu diesen Entwicklungen und Reaktionen fiihren kann, 
werden sie nicht als den Ausdruck einer fortschreitenden Entartung 
der Rasse auffassen wollen. 

Die Frage aber, ob das Auftreten solcher vorwiegend exogener 
Storangen die Uraache fiir eine progrediente Degeneration der Nach- 
kommenschaft werden kann, wird von den verachiedenen Autoren 
danach beurteilt werden, ob sie Vererbung erworbener Eigenschaften 
fiir erwiesen halten oder nicht. Wer auf dem letzteren Standpunkte 
steht, wird sie unbedingt vemeinen, wer aber die Vererbbarkeit er¬ 
worbener Eigenschaften bejaht, wird den rasseverderbenden Einflufi 
auch der exogenen Psychosen mindestens fur moglich halten. Be- 
trachtet man die Frage nicht von der einen oder anderen Vererbungs- 
theorie aus, sondern legt man das vorliegende Material seinen l)ber- 
legungen zugrunde, so ergibt seine kritische Priifung, daB es vorlaufig 
sowohl quantitativ wie qualitativ viel zu unzureichend ist, um irgend- 
welche Schliisse zuzulassen. 
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tlber die Menge Cholesterins und Oxycholesterins des Serums 
bei verschiedenen Formen yon Geisteskrankheiten. 

Von 

Dr. Giaeomo Pighini. 

(Aub den wissenschaftlichen Laboratorien des Psychiatrischen Institute 
in Reggio Emilia [Direktor Dr. G. Pighini].) 

(Eingegangen am 19. Februar 1911.) 

Die Aufmerksamkeit der Physiologen und Pathologen wendet sich 
heutzutage mehr als friiher der Funktion zu, welche die Lipoide in den 
verschiedenen tieriachen Geweben ausfiben, sowie ihrer Beteiligung an 
besonderen Krankheitaeracheinungen und an besonderen biologischen 
Reaktionen. Diejenigen Stoffe, mit welchen sich diese Forschungen am 
meiaten beschaftigen, sind das Lecithin und das Cholesterin. Wie be- 
kannt, ist das Lecithin, dieser fundamental Bestandteil der beiden wich- 
tigsten Gewebe des Organismus — NervensyBtem und Blut, — das 
Thema zahlreicher Untersuchungen; ich will nur erinnem an die Unter- 
suchungen fiber seine Beziehungen zu den auf das Nervensystem ein- 
wirkendenNarkoticis(Meyer und Overton, Abderhalden,Reicher, 
Hfiber), fiber seine Eigenschaften, sich mit dem Tetanustoxin zu ver- 
binden (AlmagiA, Petit), mit den Giften der Schlangen, Skorpione 
und Bienen besondere, Toscolecithide genannte, Verbindungen von er- 
hfihtem hamolytischem Vermfigen zu bilden (Kyes, Morgenroth, 
Carpi), die roten Blutkfirperchen zu hamolysieren (Levy, Pighini) und 
sie gleichzeitig gegen Hamolyse zu schfitzen, da es mit dem Cholesterin 
einer der wichtigsten Bestandteile ihrer Membran ist (s. die Experimente 
Panuccis), sich mit den zirkulierenden Syphilistoxinen zu verbinden 
und sich also von den Knochen- und Nervengeweben der Luetiker, 
Paralytiker und Tabetiker zu dissoziieren, um sich im Blute anzuhaufen 
und durch die Faeces in fibermafliger Menge ausgeschieden zu werden 
(Peritz) und bei der Wassermannschen Reaktion an die Stelle der 
syphilitischen Antigene zu treten (Porges und Meier). Was das 
Cholesterin betrifft, so wild es studiert in seinen physikalisch-chemischen 
Bedingungen, die denen des Lecithins entgegengesetzt sind (Porges und 
Neubauer), in seinen antihamolytischen Eigenschaften, die ebenfalls 
dem Lecithin entgegenwirken (Morgenroth und Carpi, Jscovesco, 
Pighini), in seinen Verbindungen mit den Narkoticis (Reicher) und 
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mit dem Tetanustoxin (A1 magik), in den speziellen Eigenschaften seiner 
Hydroxylgruppe(Walbum), in seinemsogenannten antikomplementaren 
Vermogen (Landsteiner und Stankovie) und in der wichtigen Rolle, 
die es wahrscheinlich bei der Wassermannschen Reaktion spiel t 
(Pighini), in seiner Anhaufung im Blut bei einigen Krankheiten, wie 
schweremIkterus (Flint) unddiabetischer Lipamie (Fischer, Frugoni 
und Marchetti) usw. 

Alle diese Untersuchungen und unzahlige andere fordem die Ziele 
der modemen Pathologie, die chemische und physikalisch-chemische 
Beziehungen zwischen den Bestandteilen der Gewebe und der Agenzien, 
welche die Krankheiten verursachen, aufsuchen oder sie vermittels 
spezieller biologischer Reaktionen nachweisen will (Hamolysine, Bak- 
teriolysine, Agglutinine, Pracipitine, Komplementablenkungen usw.) 
Indem ich meine schon begonnenen Untersuchungen iiber die Bezie¬ 
hungen des Cholesterins zur Hamolyse und iiber sein wahrscheinliches 
Einwirken bei der Wassermannschen Reaktion 1 ) fortsetzte, wan es 
meine Absicht, durch diese Reihe von Beobachtungen einen weiteren 
Beitrag zum Studium dieser noch immer dunkeln Erscheinungen zu 
liefem und gleichzeitig zur Kenntnis der chemischen Zusammensetzung 
des Blutes in Krankheiten, die unzweifelhaft in der Pathologie des Stoff- 
wechsels eine wichtige Stelle einnehmen, beizutragen. Mein Ziel bestand 
also darin, zu erforschen, welche Menge von Cholesterin im Blutserum 
von Kranken zirkukiert, die verschiedene Formen von Geisteskrank- 
heiten zeigen, und die ich unter den typischsten Fallen und in den ver- 
schiedenen Phasen des akuten oder chronischen Zustandes der Krank¬ 
heiten auswahlte. So konnte ich 83 Individuen, worunter 4 normale, 
untersuchen; ich teilte die Falle ein in: 3 von moralischem Irresein, 
4 von einfacher Imbezillitat, 4 von epileptischer Imbezillitat mit ange- 
borener Syphilis, 1 von akuter Geistesverwimmg, 4 von seniler Demenz, 
19 von Epilepsie, 7 von manisch-depressivem Irresein in verschiedenen 
Phasen, 14 von Dementia praecox in verschiedenen Phasen, 11 von 
Alkoholismus und 12 von progressiver Paralyse. 

Ich befolgte die schon in meinen friiheren diesbezuglichen Publi- 
kationen 2 ) beschriebenen Untersuchungsmethoden; ich fiige hinzu, dab 
ich immer an etwa 200 ccm Serum experimentierte, die ich durch einen 

1 ) Pighini, G., Sul potere che hanno la colesterina e la sostanza nervosa 
di neutralizzare la emolisi da lecitina e da sieri specifici. Rivista sperim. di fre- 
niatria 34, 1—2. 1908. — La colesterina nel liquido cefalo-rachidiano dei para- 
litici, e sua partecipazione alia reazione die Wassermann. Riforma medica 35, 
H. 3. 1909. — Cholesterine et Reaction de Wassermann. Zentrnlbl. f. Nerven- 
heilk. u. Psych. 30. 1909. 

2 ) S. die zitierten Arbeiten, ferner: Pighini, G., Uber den Cholesteringehalt 
der Lumbalfliissigkeit einiger Geisteskrankheiten. Zeitschr. f. physiol. Chemie 
01, H. 6. 1909. 
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oder zwei aufeinander folgende Blutentziehungen erhielt, die ich in Zeit- 
intervallen von etwa 10 Tagen vomahm (in gewissen Fallen konnte ich 
jedoch nicht mehr als 100 ccm Serum erhalten), und daB die Verseifung 
(mit absolutem Alkohol und Natrium) stets in der Benzolextraktion 
vorgenommen wurde. Da ich femer in den versehiedenen untersuchten 
Fallen einen betrachtlichen Unterschied im Aussehen des alkoholischen 
Ruckstandes, aus dem das krystallisierte Cholesterin ausgeschieden 
wird, beobachtet hatte, und diesem Umstand besondere Aufmerksam- 
keit widmete, konnte ich konstatieren, daB dieser Riickstand groBten- 
teils aus Oxycholesterin besteht. 

Die Menge des Cholesterins wurde durch Wiegen auf Ludwigschem 
Filter bestimmt iftid das Oxycholesterin vermittels der von Lifsch utz 1 ) 
angeratenenReaktionen identifiziert; nachdem Lifschutzexperimentell 
verschiedene Oxydationsprodukte des Cholesterins erhalten hatte, traf 
er sie praformiert in vielen tierischen Geweben, darunter auch im 
Blute an. 

Das Oxycholesterin ist eine amorphe, gummiartige, neutrale Sub- 
stanz von dunkelgelber Farbe, in den gewohnlichen Losungsmitteln der 
Fette loslich, nicht im Wasser; es ergibt die Liebermannsche Cholestol- 
reaktion und reagiert, in Essigsaure gelost, elektiv auf Schwefelsaure, 
indem es in der ersten Oxydationsphase eine zwischen kirschrot und 
violett schwankende schone Farbung, in der zweiten Oxydationsphase 
eine deutlich grime Phase zeigt. Charakteristisch ist dann das Spektrum 
dieser Oxydationsprodukte des Cholesterins, die mit Essigsaure und 
Schwefelsaure behandelt worden sind: eine lange, braune Linie, die sich 
liber das ganze Gelb und einen Teil des Griins ausbreitet, und eine feine 
Linie im Rot, wahrend der ersten Phase; wahrend der zweiten zeigt sich 
nur diese feine Linie im Rot. Nachdem diese Substanz im Riickstand der 
Krystallfallung des Cholesterins angetroffen worden war, suchte ich nach 
ihr bei alien gepriiften Seris, und zwar sowohl vermittels der Farbungs- 
reaktion als durch die spektroskopische Untersuchung. Wegen ihrer 
geringen Mengen konnte ich aber nur eine qualitative Untersuchung 
anstellen; aus der Intensitat der Reaktion konnte ich jedoch stets auf 
die relative Menge des aufgesuchten Oxycholesterins schlieBen. Ich will 
noch hinzufiigen, daB ich behufs groBerer Sicherheit einige meiner Ex- 
trakte, bei denen ich die Oxycholesterinreaktion erhalten hatte, an 
Herm Dr. Lifschutz selbst sandte, der die Liebenswiirdigkeit hatte, 
meinen Befund nachzupriifen und ihn bestatigte. 

Ich fiihre nun olme weitere Bemerkungen die Resultate meiner 
Untersuchungen an: 

*) Berichte d. Deutsch. chem. Gesellschaft 31, 1123. Zeitschr. f. physik. 
Chemie, 3d, 436 1907 und 54, 140. 1907. 
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1 E. A. 

2 B. E. 

3 E. D. 

4 B. D. 


Normale. 


Cholesterin Oxy- 
°/oo cholesterin 


25 Jahre alt 0,15 g sparlich 

28 „ „ 0,18 g mafiig 

35 „ „ 0,20 g sparlich 

41 „ „ 0,13 g 


Moralisches Irresein. 


1 Canestrini Alessandro 34 Jahre alt 0,144 g sparlich 

2 Del Bigio 20 „ „ 0,17 g 

3 Salvatore Vincenzo 14 „ „ 0,18 g „ 


1 De Lucchi L. 

2 Guidelli Leone 

3 De Pietri Luigi 

4 Guidetti A. 


Imbezillitat. 

45 Jahre alt 0,12 g sparlich 

50 ,, ,, 0,173 g reichlich 

30 „ „ 0,212 g wenig 

43 „ „ 0,20 g 


Senile Demenz. 

1 Zanichelli Giuseppe 74 Jahre alt 0,192 g reichlich 

2 Bononi Callisto 60 „ „ 0,21 g mafiig 

3 Corsini Albino 65 „ ,, 0,27 g sparlich 

(in der Periode der Aufregung) 

4 Acerbi Giuseppe 72 Jahre alt 0,18 g mafiig 


Epileptische Imbezillitat mit ahgeborener Syphilis. 


1 Ficarelli Angelo 

2 Vernucchi Umberto 

3 Breviglieri Carlo 

4 Mam mi Lorenzo 


20 Jahre alt 0,73 g sehr reichlich 

16 „ „ 0,80 g sparlich 

29 „ „ 0,10 g 

19 „ „ 0,35 g 



Epi 

ilepsie. 




1 Scacchetti Adelino 

36 Jahre alt 

0,12 

g 

sparlich 

2 Goldoni Romeo 

30 

yy yy 

0,10 

g 

»♦ 

3 Ganassi Silvio 

40 

yy yy 

0,08 

g 

J* 

4 Solmi Aristide 

21 

yy yy 

0,103 

g 

yy 

5 Pozzetti Gastone 

25 

yy yy 

0,224 

g 

yy 

6 Branchetti Augusto 

33 

yy >> 

0,174 

g 

reichlich 

7 Cervi Giuseppe 

20 

9) yy 

0,36 

g 

yy 

(nach einer Reihe 

von Anfallen) 




8 Grilli Giuseppe 

53 Jahre alt 

0,172 

g 

yy 

9 Gasperini Romeo 

18 

yy yy 

0,60 

g 

sparlich 

10 Benuzzi Vincenzo 

35 

yy yy 

0,248 

g 

>» 

11 Panizzi Antonio 

35 

yy yy 

0,258 

g 

yy 
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Cholesterin Oxy- 
°/oo cholesterin 


12 Camurri Gaetano 

52 Jahre alt 0,08 g sparlich 

13 Loschi Giuseppe 

40 

9 9 

„ 0,112 g 

14 Pavesi Flaminio 

30 

99 

„ 0,15 g 

15 Barchi''Adolfo 

25 

99 

„ 0,31 g mafiig 

16 Bianchini Luciano 

43 

99 

„ 0,12 g „ 

17 Roncaglia Gaetano 

17 

99 

„ 0,08 g reichlich 

18 Incerti Ortensio 

39 

99 

„ 0,26 g sparlich 

19 Canovi Anacleto 

29 

99 

„ 0,20 g 

Akute Geistesverwirrung. 

1 Albinelli Primo 

28 Jahre alt 0,243 g iibertrieben 

Manisch 

-depressives Irresein. 

1 Marmiroli Frumenzio 

47 Jahre alt 0,5428 g sehr reichlich 

(Depressionsphase) 




2 Bompani Luigi (id.) 

37 

99 

„ 0,42 g 

3 Silingardi Battista (id.) 

45 

99 

„ 0,124 g reichlich 

4 Leonelli Giuseppe 

42 

99 

,, 0,337 g ,,’ 

(aufgeregt) 




5 M. Rosina 

35 

99 

„ 0,47 g „ 

(aufgeregt) 




6 Malagoli Giosud 

45 

99 

„ 0,40 g sehr reichlich 

(deprimiert) 




7 Reggiani Ferdinando 

67 

99 

„ 0,132 g 


(Phase der Heilung) 


Dementia praecox. 
a) Akute Phase, 

1 Carretta Umberto 21 Jahre alt 0,608 g reichlich 

(Katatonisch) 


2 Corradi Primo 

25 

99 

„ 0,328 g 

b) 

Chronische Phase. 

3 Biagini Tobia 

36 Jahre alt 0,262 g sehr sparlich 

4 Silingardi Battista 

28 

99 

ft 0,189 g „ 

5 De Stefani Guglielmo 

31 

99 

„ 0,44 g wenig 

6 Della Scala Luigi 

33 

99 

„ 0,125 g „ 

7 Simonini Ensebio 

28 

99 

„ 0,322 g reichlich 

8 Belenghi Vincenzo 

31 

99 

,, 0,1024g maBig 

id 



0,10 g wenig 

9 Melara Antonio 

39 

99 

„ 0,135 g sehr sparlich 

10 Bruseghini Romualdo 

27 

99 

„ 0,07 g reichlich 

11 Corradini Ida 

23 

99 

„ 0,10 g sehr sparlioh 


Z. f. d, g. Neur. u. Psych, O. IV. 41 
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m 

Choleeterin Oxy- 
°/oo oholwterln 

12 Anceschi Gliceria 28 „ „ 0,144 g sehr sparlich 

13 Bergamini Francesca 42 „ „ 0,269 g „ „ 

(in halluzinatorischer Phase) 

14 Testi Pietro 24 Jahre alt 0,13 g „ „ 

Alkoholismus. 

1 Baschieri Guglielmo 36 Jahre alt 0,3846g reichhch 

(subakut) 

2 Storchi Gaetano 40 „ „ 0,95 g „ 

(sehr akut) 

3 Gallingani Luigi 41 „ „ 0,49 g ,, 

(akut) 

4 Fontanesi Napoleone 39 „ „ 0,66 g wenig 

(akut) 

5 Dall’Aglio Plino 43 Jahre alt 0,25 g „ 

(akut) 

6 Montalcgni Giuseppe 40 „ „ 0,27 g sehr reichlich 

(akut) 

7 Rovacchi Pasquale 35 ,, „ 0,45 g „ 

(akut, schon syphilitisoh) 

8 Ferrarini Luigi 46 „ „ 0,50 g maBig 

(akut) 


9 Traldi Secondo 37 „ „ 0,20 g sehr reichlich 

(subakut) 


10 Strucchi Cesare 

65 

» „ 0,11 g 


(geheilt) 




11 Saccani Eugenio 

41 

„ „ 0,072 g wenig 


(seit einem Monat geheilt) 



Progressive Paralyse, WaMermaniusche 

® J Btaktion 

1 Ferrari Giuseppe 

40 Jahre alt 0,44 g maBig 

+ 

2 Quorti Cesare 

38 

„ „ 0,27 g sehrreichl. 

+ 

(nach wiederholten Blutentziehungen) 


3 Baccarani Francesco 

52 Jahre alt 0,32 g maBig 

— 

(alkoholische pr. P.) 




4 Adani Lucia 

45 Jahre alt 0,146g „ 

*- 

(seit vielen Jahren in 

der Remissionsphase) 


5 Soliani Napoleone 

50 Jahre alt 0,20 g 

+ 

6 Jodi Giacomo 

56 

,, „ 0,14 g sehr reichl. 

+ 

7 Bulgarelli Aliprando 

48 

t» >> 0,26 g ,y ,, 

• + + 

8 Montagnani Giuseppe 

43 

»» » 0,14 g „ „ 


9 Pettinati Adelmo 

38 

i) ** 1,36 g „ ,, 

+ + + 
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Cholesterin 

Oxy- Wassermannsche 



°/oo 

cholesterin 

Reaktion 

10 Azzini Paolo 

60 „ 

» 0,48 g 

reichlich 

+ 

11 Davigo O. 

35 ,, 

>, 0,34 g 

sehr reichl. 

+ 

12 Azzoni Ugo 

51 „ 

„ 0,50 g 

If If 

+ + 


Aus den im vorigen mitgeteilten Untersuchungen ergibt sich, daB 
beim Blutserum die Menge Cholesterin und Oxycholesterin bei einigen 
Formen von Geisteskrankheiten betrachtlichen Schwankungen aus- 
gesetzt ist; beim Normalen fand ich ziemlich niedrige, zwiscben 0,13 
und 0,20 pro mille betragende Zahlen mit einer sparlichen Menge Oxy¬ 
cholesterin, die sich aus der leichten Farbung des Ruckstandes, aus der 
schwachen Reaktion mit Scbwefelsaure und aus der Feinheit der Ab* 
sorption8streifen des Spektrums folgem lieB. Die Menge des von mir 
beim Normalen gefundenen Cholesterins stellt sich dagegen als etwas 
geringer heraus, als verschiedene andere Forscher sie angetroffen haben; 
dies hangt, wie ich glaube, davon ab, daB man im allgemeinen bei Blut- 
untersuchungen das Gewicht des unverseiflichen atherisehen Extraktes 
berechnet, wahrend ich auf tariertem Ludwigschem Filter die Substanz, 
die sich infolge Krystallisation aus dem in Methylalkohol gelosten un- 
verseifbaren Extrakt ausgeschieden hatte, aufsammelte, letzteres rasch 
(mit Hilfe der Saugpumpe) in kaltem Methylalkohol abwusch und die 
Operation wiederholte, bis fast das gesamte infolge Krystallisation 
ausgeschiedene Cholesterin auf dem Filter aufgesammelt war. Die von 
mir gefundenen Werte sind auf jeden Fall, wenn sie auch vielleicht nicht 
die absoluten Zahlen des Prozentgehaltes des in den Sens enthaltenen 
Cholesterins wegen der mit der Methode verbundenen unvermeidlichen 
kleinen Verluste an Substanz darstellen, vollkommen miteinander ver- 
gleichbar, weil ich sie erhalten habe, indem ioh in alien Fallen gewissen- 
haft das gleiche Verfahren beobachtete. 

. In den wenigen Fallen von moralischem Irresein, Imbezillitat und 
seniler Demenz, die ich untersuchte, habe ich keine vom Normalen ver- 
schiedenen Werte angetroffen. Dagegen erhielt ich einen hohen Prozent- 
satz an Cholesterin in drei von vier Fallen epileptischer Imbezillitat 
mit angeborener Syphilis (0,73, 0,80, 0,35 %o). 

Was die 19 untersuchten Falle von Epilepsie anbelangt, bo erhielt 
ich in der groBen Mehrzahl der Falle nicht vom Normalen abweichende 
Werte; nur in 6 Fallen — und es handelte sich bei alien um schwere 
Epileptiker — erhielt ich eine groBere Menge als 0,2O°/ w und in einem 
(Nr. 9) 0,60. Das Oxycholesterin war im allgemeinen sparlich vor- 
handen. 

VerhaltnismaBig groBe Mengen Cholesterin, begleitet von reich- 
lichem Oxycholesterin, fand ich bei den wenigen untersuchten Fallen 
vpn manisch-depressivem Irresein. In 5' Fallen fand ich von 0,33 bis 
0,64°/oo, in einem, der schon lange in der Depressionsphase war (Nr. 3), 
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0,124, und in einem anderen Falle, der als geheilt betrachtet werden 
konnte, nach einer langen Depressionsperiode, 0,132. 

In-den beiden Fallen von Dementia praecoz im Anfangs- und 
akuten Stadium der Krankheit fand ich ziemlich hohe Werte (0,328, 
0,608) mit reichlichem Oxycholesterin; in weiteren 14 Fallen von 
Krankheit im chronischen, vorgeschrittenen Stadium fand ich nicht 
sehr hohe Werte, die in nur 4 Fallen das Mittel iiberstiegen, und auch 
das Oxycholesterin war im allgemeinen sparlich vorhanden. 

Dagegen traf ich hohe Werte beim Alkoholismus an, wobei ich einen 
gewissen Parallelismus zwischen dem akuten Stadium der Krankheit 
und dem Cholesteringehalt des Serums konstatieren konnte. In 2 sehr 
akuten Fallen (2, 4) mit multiplen Halluzinations- und Erregungs- 
erscheinungen erhielt ich die hohen Werte 0,96 und 0,66. Auch das 
Oxycholesterin war reichlich vorhanden; in den Fallen 10 und 11, die 
seit 1—2 Monaten im Stadium der Heilung waren, war die Menge des 
gefundenen Cholesterins sehr sparlich. 

Bei progressiver Paralyse fand ich in der groBen Mehrzahl der Falle 
einen hohen Prozentsatz. In vier von 12 Fallen (unter diesen ist das 
Nr. 4 eine seit vielen Jahren stationare, zweifelhafte Form) ergaben 
sich Werte, die sich von der Norm nicht unterscheiden; in den anderen 
sind sie alle hoher, und in einem Falle, dem 9., fand ich die erhebliche 
Menge l,36%o. Das Oxycholesterin war im allgemeinen reichlich vor¬ 
handen (gleichzeitig wurde in jedem Falle die Wassermannsche Reaktion 
ausgefiihrt). 

Betrachten wir die Gesamtheit dieser Resultate, so finden wir, daB 
eine verhaltnismaBig groBe Menge Cholesterin, begleitet von noch 
groBeren Mengen Oxycholesterin, regelmaBig im Serum in den Fallen 
von manisch-depressivem Irresein, Alkoholismus und bei der pro- 
gressiven Paralyse enthalten ist. Bei den anderen untersuchten Krank- 
heiten zeigen sich von Individuum zu Individuum veranderliche Werte, 
die sich im allgemeinen nicht weit vom Normalen entfemen; in einigen 
Fallen von Dementia praecox, namentlich in der akuten Phase, 
wurde ebenfalls Zunahme konstatiert, obwohl jedoch bei derselben 
Krankheit im chronischen Zustand in der groBen Mehrzahl der Falle 
sehr niedrige Werte angetroffen werden. 

Es ist nicht die Aufgabe der vorliegenden Arbeit, zu untersuchen, 
welche Bedeutung der Befund einer groBeren oder geringeren Menge 
des bei den verschiedenen Seris angetroffenen Cholesterins fur die 
Geisteskrankheiten hat, denen sie angehoren; zu diesem Zwecke bedarf 
es weiterer vergleichenden Untersuchungen iiber andere Verbindungen 
des Blutes. Ich beschranke mich hier darauf, das objektive Ergebnis 
der gemachten chemischen Untersuchungen mitzuteilen und einige 
wenige Zeilen des Kommentars hinzuzufiigen, indem ich auf diejenigen 
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Probleme hindeute, welche zu losen das Ziel ausgedehnterer Unter- 
suchungen sein konnte. 

Vor allem kann man bei keiner der untersuchten Krankheiten von 
wahrer Cholesteramie sprechen, da der Prozentsatz des gefundenen 
Cholesterins nie so hohe Werte erreichte, daB man an eine ubermaBige 
Anhaufung von Chglesterin im Blute denken konnte, wie sie z. B. bei 
Icterus gravis von Flint 1 ) konstatiert worden ist und bei der diabeti- 
schen Lipamie von Fischer 8 ), Klemperer und Umber 8 ), Frugoni 
und Marchetti 4 ) (bis 9—10 g%o!) Und die Hypothese Flints \vird 
aucb nicht bestatigt, daB bei der Epilepsie eine mogliche Zunahme des 
Cholesterins im Blute irgendeine pathogenetische Bedeutung haben 
konne; die Hypothese beruht darauf, daB das bei dieser Krankheit mit 
Nutzen verwendete Brom sich leicht mit dem Cholesterin verbindet. 
Abgesehen von einigen seltenen Fallen hat man bei der Epilepsie beinahe 
normale Werte angetroffen. 

Bei den Krankheitsformen, in welchen die hbchsten Prozentsatze 
von Cholesterin angetroffen wurden, wie bei akutem Alkoholismus, 
manisch-depressivem Irresein und progressiver Paralyse, konnen ver- 
schiedene Faktoren zur Erklarung des Befundes herangezogen werden. 
Wie bekannt, ist das Cholesterin einer der normalen Bestandteile der 
organischen Zellen und besonders reichlich vorhanden im Nerven- 
gewebe, im Leber- und Blutgewebe. Wahrscheinlich existieren mannig- 
fache Ursachen, die eine groBere Anhaufung dieser Substanz im Blut- 
serum bewirken konnen, aber sie sind bis jetzt noch wenig studiert 
worden. 

In den schweren Blutkrankheiten, bei welchen eine ausgepriigte 
Zerstorung von morphologischen Blutelementen eintritt, wie bei der 
Leukamie (Freund und Obermayer 5 ), Erben 4 )], den Milztumoren 
mit Polyglobulie [Weintraud 7 )], wurde das Cholesterin in reichlicher 
Zunahme gefunden und der Befund wurde in Beziehung zur Cytolyse 
des-Blutgewebes gebracht. Wahrscheinlich verdankt die von mir ange- 
troffene Zunahme des Cholesterins ebenfalls zum groBen Teil ihr Ent- 


J ) Flint, A., Stercorin und Cholesteramie. New York med. Journal, 6 June 
1897. 

*) Virchows Archiv lit. 

3 ) Klemperer, E. u. H. Umber, Diabetische Lipamie. Zeitschr. f. klin. 
Med. <1, 145. 1907; ebenda 44, 340. 1908. 

4 ) Frugoni und Marchetti, Diabetische lipamie. BerL klin. Wochenschr. 
1198. 1844. 

*) Freund u. Obermayer, Ober die chemische Zusammensetzung des 
leukam. Blutes. Zeitschr. f. phys. Chemie 15. 1891. 

•) Erben, F., Die chemische Zusammensetzung des leukam. Blutes. Zeitschr.. 
f. klin. Med., S«, 3.-^. H. 1908. 

7 ) Weintraud, Polyglobulie und Milztumor. Zeitschr. f. klin. Med. 55. 
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stehen Erscheinungen der Cytolyse, da ja die einzige bis jetzt bekannte 
Form von wahrer Zuriickhaltung von Cholesterin im Organismus die 
mitGelbsucht verbundene ist (Flint). Die Erscheinung der Cytolyse ist 
jedoch hier in sehr ausgedehntem Sinne aufzufassen, von der chemischen 
Modifikation und teilweiscn Auflosung der Elemente der organischen 
Gewebe bis zu ihrer vollstandigen Zerstorung. Was die akute Alkohol- 
vergiftung und die konstant im Blut angetroffene Zunahme des Cho¬ 
lesterins betrifft, so kann man sich auf die Analogie mit dem Befund 
berufen, den Reicher 1 ) bei mit starken Dosen von Narkoticis behandel- 
ten Hunden erhielt. Reicher fand namlich wenige Stimden nach Dar- 
reichung verschiedener Narkotica an Hunde eine groBe Menge Cho¬ 
lesterin im Blute, die bis zu 0,46% betragen kann (beim normalen 
Hunde 0,11—0,14%), d. h. eine Zunahme von etwa 0,30%; er erklart 
diesen Befund als eine Auflosung der Lipoide der organischen Zellen 
unter Einwirkung des Narkoticums. Analog den von Reicher ver- 
wendeten Narkoticis: Chloroform, Ather, Morphium, Alkohol, konnte 
das letztere in unseren Fallen eingewirkt haben. Anderseits scheint es, 
daB man hinsichtlich der Falle von Alkoholismus sich nicht auf die 
Cytolyse der Blutelemente berufen kann, da sich bei dieser Krankheit 
aus den in unserem Laboratorium ausgefiihrten Untersuchungen von 
Gorrieri (die bald veroffentlicht werden) keine schwere Veranderung der 
Zahlen oder der Struktur des Blutgewebes ergeben hat. Beim manisch- 
depressiven Irresein dagegen und bei der progressiven Paralyse kann 
man sich mitRecht auf die wiederholt bei diesen Krankheiten angetroffene 
Leukocytose als eine der wahrscheinlichen Ursachen des vermehrten 
Cholesterins im Blute berufen. Beim manisch-depressiven Irresein 
beschreiben namlich zahlreiche Forscher [Sutherland, Bruce und 
Peebes, Fischer, und in neuester Zeit Graziani*) und Milani, 
deren Arbeiten nachstens verOffentlicht werden] ubereinstimmend 
eine mehr oder weniger ausgepragte Leukocytose, die in den akutesten 
Stadien der Krankheit auftritt; ein ahnlicher Befund, der ebenfalls 
durch Verschlimmerung und Fortschreiten der Krankheit charakteri- 
siert ist, wurde bei der progressiven Paralyse beschrieben (Gallopain, 
Capps, Jenks, Klippel und Lefas, Vandeputte, Bruce, Bruce 
und Peebles). Beziiglich dieser letzteren Krankheit kann femer eine 
andere Ursache angegeben werden, die direkt auf die Lipoide der orga¬ 
nischen Gewebe einwirkt und wahrscheinlich an das syphilitische Toxin 
oder an irgendein anderes anormales, durch die alte Syphilisinfektion 
verursachtes Produkt des Stoffwechsels gebunden ist. Wie sich aus 

*) Reicher, K., Chem. experim. Studien 2. K. d. Narkoee. Zeitechr. f. klin. 
Med. <5, 235. 1908. 

2 ) Graziani, A., Ricerche sulle modificazioni citologiche del sangue nelle 
principali psicosi. Riv. sperim. di Freniatria 34, 4. 1910. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



de8 Serums bei verschiedenen Formen von Geisteskrankheiten. 


639 


den Untersuchungen von Peritz 1 ) ergibt, erleidet der Organismus der 
Luetiker, Tabetiker und Paralytiker eine fortschreitende Verarmung 
an Lecithin, die namentlich in den Knochen eintritt (wie sich aus quan¬ 
tity tiven Untersuchungen ergibt, die mit Glikin ausgefiihrt wurden); 
das Lecithin, das sich aus den Geweben dissoziiert hat, soil in den Kreis- 
lauf iibergehen und den Korper vorwiegend durch die Faeces verlassen 
(in denen es sich in augenfalliger Zunahme vorfindet). Im Serum von 
Luetikem und Paralytikem fand namlich Peritz, indem er voraus- 
gehende, unvollstandige Untersuchungen von Bornstein*) und Kauff- 
mann*) bestatigte, betrachtliche Zunahme des Lecithins, das bei 
Paralytikem bis zu 10 und 15 g in der Gesamtmenge des Serums (normal 
5 g) ansteigen kann. Nun liegt aber die Annahme nahe, daB die Disso- 
ziation des Lecithins aus den organischen Geweben — in welchem MaBe 
wissen wir nicht — von einer gleichzeitigen Dissoziation des Cholesterins 
begleitet ist, das, wie bekannt, das Lecithin konstant in den Geweben 
(Blutelemente, Leber, Knochen, Nervensubstanz usw.) begleitet und 
auf dieselben Losungsmittel reagiert. In der Tat wurde parallel der 
Zunahme des Cholesterins im Serum in den erwahnten Fallen von 
diabetischer Lipamie und Leukamie stets von denselben Forschem 
(Erben, Klemperer und Umber, Frugoni und Marchetti) Zu* 
nahme des Lecithins gefunden, und eine der des Cholesterins parallels 
Zunahme des Lecithins fand auch Reicher im Blute seiner narkoti- 
sierten Hunde. Femer wurden bei progressiver Paralyse die roten Blut- 
korperchen von Peritz entweder sehr arm an Lecithin oder ganz ohne 
dasselbe angetroffen (wenn auch dieser letztere Befund uns nicht recht 
uberzeugt), analog dem, was Erben 4 ) bei der diabetischen Lipamie 
beobachtet hat. Es ware interessant zu untersuchen, ob derartige rote 
Blutkorperchen ebenfalls Mangel an Cholesterin zeigen; einstweilen 
miissen wir uns jedoch darauf beschranken, die parallels Erscheinung 
der Anhaufung von Lecithin und Cholesterin bei dieser Krankheit zu 
konstatieren und anzunehmen, daB diese Erscheinung wahrscheinlich 
von derselben Ursache abhangt. 

Bei einigen meiner friiheren Untersuchungen (s. die zitierten Arbeiten) 
war ich zu der SchluBfolgerung gelangt, daB das Cholesterin eine wich- 
tige Rolle beim Phanomen der Wassermannschen Reaktion spielen 
miisse. In der Tat ergab sich aus einigen dieser Untersuchungen, daB 

*) Peritz, G., tfber das Verhaltnis von Lues, Tabes und Paralyse zum Le¬ 
cithin. Zeitschr f. experim. PathoL u. Therapio 5, 34, 612. 1901. — Zur Pa¬ 
thologic der Lipoide, ibid. 8, 255, 1910. 

*) Bornstein, 0., Refer, im Neurol. CentralbL 1908. 

*) Kauffmann, Beitrage zur Pathologie des Stoffweehsels bei PByehoeen, 
1. Teil, Jena 1908. 

4 ) Wiener klin. Wochensohr., Sitzungsberichte Iff, 1417. 
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die cerebrospinalen Fliissigkeiten von Kranken, welche diese Reaktion 
ergeben oder ein hohes antihamolytisches Vermogen besitzen, in ge- 
niigender Menge Cholesterin enthalten, das durch die Liebermannsche 
Reaktion oder durch Isolierung der krystallisierten Substanz naeh- 
gewiesen werden kann; in den normalen Fliissigkeiten dagegen findet 
es sich gewohnlich nicht, und in Fallen, welche die Reaktion nicht er¬ 
geben, kann es trotzdem, aber in minimaler Menge, gefunden werden. 
Mott hat vor kurzem das Vorhandensein von Cholesterin in der cere- 
brospinalen Fliissigkeit bei zerstorenden Krankheiten des Zentral- 
nervensystems bestatigt 1 ). 

Femer ergab sich aus jenen Untersuchungen, daB das gewohnlich 
bei der Reaktion verwendete Antigen — die Leber des erblich syphili- 
tischen Foetus — eine 10 bis 15 mal groBere Prozentmenge von Cho¬ 
lesterin enthalt, als die in der Leber des normalen Foetus enthaltene 
Menge 2 ). Die hier besprochenen Untersuchungen scheinen, da sie einen 

*) Mott, F. W., The oerebro-spinal fluid. The Laneett, July 9, 1910. 

2 ) Es sei mir gestattet, hier auf eine Kritik zu antworten, die Plaut (diese 
Zeitsehr., Ref., B. 1, H. 1, 1910) an meiner Arbeit „Chol£sterine et Reaction de 
Wassermann“ bzw. an dem Teile derselben geiibt hat, der den positiven Befund 
der Reaktion in den von mir untersuchten Fallen Wtrifft. Plaut (dessen Kritik 
von F. Bonfiglio wiederholt und noch verscharft wurde durch Bemerkungen, 
die zu widerlegen ich nicht fur der Miihe wert halte — in einer Rezension, die in 
der „Rivi8ta it. di Neuropatologia etc.", Vol. Ill, fasc. 2, 1910) erschienen ist —) 
bemerkt, ich habe von positiver Wassermannscher Reaktion auch bei den Fallen 
geeprochen, in welchen die verwendete Fliissigkeit ohne Antigen allein, in gleicher 
oder doppelter Dosis wie die bei der vollstandigen Reaktion verwendete, eine 
antihamolytische Wirkung zeigte. Es liegt mir vor allem daran, zu erklaren, daB 
ich bei meinen Untersuchungen nicht die Absicht hatte zu untersuchen, ob die 
Wassermannsche Reaktion mehr oder weniger in der cerebrospinalen Flussigkeit 
der an Paralyse, Epilepsie und Dementia praecox Leidenden eintrete, sondern daB 
ich einfach untersuchen wollte, ob diese Fliissigkeiten mit antihamolytischem 
Vermogen ausgestattet waren oder diese Wirkung in Verbindung mit dem Antigen 
ausiibten: deshalb habe ich bei jedem Versuche mit verschiedenen Dosen der 
Fliissigkeit, sowohl allein als in Verbindung mit dem Antigen, experimentiert. 

In den Protokollen habe ich in der Rubrik: Resultat mit + und — das 
Eintreten oder Nichteintreten der Komplementablenkung, oder wie man auch die 
Hemmung oder Nichthemmung der Hamolyse nennen will, bezeichnet. Streng 
genommen, das gebe ich zu, hatte ich die Falle, in welchen die Wassermannsche 
Reaktion deutlich eintrat, von denen unterscheiden miissen, in welchen Hemmung 
der Hamolyse durch Einwirkung der Flussigkeit allein erfolgte; diese letzteren 
Falle haben namlich fiir die klinische Erklarung der Reaktion keinen Wert.* Fur 
meine Untersuchungen haben sie aber einen sehr groBen Wert, da diese Falle die 
groBte Cholesterinmenge aufweisen und wahrscheinlich deshalb ein groBeres anti¬ 
hamolytisches Vermogen vorhanden ist. Die von mir auch fur diese Falle gebrauchte 
Bezeichnung „positive Wassermannsche Reaktion" ist in dor Bedeutung „Hem- 
mung der Hamolyse in diesem bestimmten System" zu verstehen. Ich gebe zu, 
daB dadurch der Begriff dieser Reaktion entstellt wird, der sich theoretisch auf 
die zusammenwirkende Tatigkeit der zu untersuchenden Flussigkeit und des 
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hohen Prozentsatz an Cholesterin in Krankheiten nachweisen, bei denen 
die Wassermannsche Reaktion nicht eintritt — wie das manisch-de- 
pressive Irresein und der Alkoholismus — der aufgestellten Hypo these, 
daB die erwahnte Substanz sich aktiv an dieser Reaktion beteiligen 
konne, ihren Wert zu nehmen. Die Frage ist jedoch sehr kompliziert, 
und zu ihrer Losung bedarf es noch vieler weiteren Untersuchungen, 
die namentlieh das Ziel verfolgen miissen, die verschiedenen Bestand- 
teile der Sera und Fliissigkeiten zu studieren, welche (verglichen mit den 
normalen) die Reaktion ergeben, und sie in ihren quantitativen Be- 
ziehungen abzuschatzen. Und vor allem waren nach unserer Ansicht 
die quantitativen und physiko-chemischen Beziehungen zu studieren, 
welche zwischen Lecithin und Cholesterin in den Seris von Syphilitikem 
und Parasyphilitikem bestehen, da es nunmehr eine durch zahlreiche 
Experimente erhartete Tatsache ist, daB diese beiden Substanzen eine 
sehr wichtige Rolle bei den Erscheinungen der Hamolyse spielen. Das 
Lecithin, das auch in minimalen Mengen eine hamolytische Wirkung 
ausubt, kann unter bestimmten Umstanden, wie Porges und Meier 
nachgewiesen haben, das Antigen bei der Wassermannschen Reaktion 
ersetzen: seinerseits hat das Cholesterin ein so ausgepragtes antihamo- 
lytisches Vermogen, sowohl gegen spezifische Sera als gegen andere 

Antigens, die aufeinander reagieren, dem Komplement gegeniiber, gnindet. Leider 
ist aber diese Entstellung schon zu oft vorgekommen und kommt immer wieder 
vor, da man auf experimenteUem Gebiet haufig dieselbe Bezeichnung „positive 
oder negative Wassermannsche Reaktion 44 oder „Serumdiagnose“ anwendet, um den 
Ausgang von Reaktionen anzugeben, die mit ganz anderen Elementen durch- 
gefiihrt werden als die von der in der Klinik verwendeten urspriinglichen Reaktion 
verlangten. So haben Levaditi und Jamanouchi von „positiver Serumdiagnose 44 
gesprochen, die sie mit der Fliissigkeit allein oder mit dem Serum erhielten, wenn 
sie sie in bestimmter Menge (wie bei meinen beanstandeten Fallen) verwendeten, 
und so spricht nun Pappenheim, um keine weiteren Autoren zu zitieren, von 
„po8itiver Wassermannscher Reaktion 44 , die er mit Emulsionen von Leukocyten 
erhalten hat! 

Da das Ziel meiner Arbeit ein durchaus experimentelles, nicht ein klinisches 
ist, so habe auch ich den allgemeinen Gebrauch bei Verwendung dieser Bezeich¬ 
nung befolgt — dessen Unrichtigkeit ich zugebe — um das Eintreten oder Nicht- 
eintreten der Hamolyse im verwendeten System anzuzeigen. Femer findet Plaut 
auffallend, daB ich einen so hohen Prozentsatz von cerebrospinalen Fliissigkeiten 
gefunden habe, die so groBe Hemmungstendenz besitzen. Leider hat ein Druck- 
fehler in drei Fallen (Nr. 5 bei progressiver Paralyse, wo die beiden letzten +- 
Zeichen zu — zu verbessem sind; Nr. 11 bei Epilepsie, wo — in der ganzen Ko- 
lumne zu lesen ist; Nr. 11 bei Dementia praecox, wo die drei letzten + -Zeichen 
durch — zu ersetzen sind) diesen Prozentsatz im gedruckten Text verandert; 
aber es bleiben doch immer noch mehrere Falle (9 von 41) iibrig, in denen die 
Erscheinung eingetreten ist. Da die verwendeten Fliissigkeiten ganz frisch waren 
und der Thermostat konstant bei 65° erhalten wurde, so glaube ich, daB dieser 
Befund durch den Zustand ausnahmsweiser Schwere der Krankheit zu erklaren 
ist, an der die betreffenden Individuen litten. 
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hamolytische Substanzen und Toxine, daB es auch in der auBerst gerin- 
gen Menge von 0,8 cm einer 1 : 100 000 Losung geniigt, um die Hamolyse 
durch Saponin zu hemmen [A. Hauptmann 1 )]. Femer hat Walbum*) 
vor kurzem nachgewiesen, daB das Cholesterin seine Eigenschaft, die 
Gifte und die hamolytischen Toxine (Saponin, Solanin, Kobragift, 
Tetanolysin) zu binden, der Hydroxylgruppe seines Molekiils verdankt; 
Liefmann und Cohn 8 ) wiesen nach, daB es imstande ist, eine direkte 
Wirkung auf einen der beiden Bestandteile des Komplements auszu- 
iiben, indem es in ausgesprochenem MaBe das Komplement-Englobulin 
(Mittelstiick) hemmt 4 ). Deshalb darf man nicht iibersehen, welche Rolle 
es bei der Wassermannschen Reaktion spielen kann, bei der es jetzt 
nachgewiesen ist, daB eine Reaktion zwischen Antikorpem und spezi- 
fischen Antigenen nicht existiert. Die neueren Untersuchungen von 
Walbum bringen neue Beweise fur diese Annahme, da er u. a. nach¬ 
gewiesen hat, daB das Cholesterin das Antigen bei der erwahnten Re¬ 
aktion vertreten kann. Es geniigen namlich verschwindend kleine 
Dosen von Cholesterin in Vaooo n koUoidaler Suspension, genau 0,005 
bis 0,03 ccm, um das Antigen angemessen bei der Reaktion mit 
syphilitischen Seris zu ersetzen. Dies bestatigt die schon von mir 
— auf Grund des hohen Prozentsatzes an Cholesterin im Leber- 
extrakt bei angeborener Syphilis im Gegensatz zum normalen — aus- 
gesprochene Hypothese, daB das Cholesterin ein wesentliches Element 
der Aktivitat des Antigens bei der Wassermannschen Reaktion re- 
prasentiert. 

Die Hypothese erscheint also wohl begrundet, daB das Cholesterin 
und das Lecithin, die mit so vielen Erscheinungen der Hamolyse und 
der Antihamolyse enge verkniipft und in iibermaBigem Prozentsatz 
oder in abnormer Weise in Seris und Fliissigkeiten von Luetikem und 
Paralytikem vorhanden sind 8 ), eine hervorragende Wirkung bei der 
Wassermannschen Reaktion ausiiben. 

x ) Hauptmann, A., Eine biologische Reaktion im Liquor oerebro-spinalis 
bei organischen Nervenkrankheiten. Med. Klinik, Nr. 5, 181. 1910. 

2 ) Walbum, L. E., Die Einwirkung verechiedener Alkohole auf Antigene und 
ahnliche Korper. Zeitechr. f. Immunitatsforech. 7, H. 5. 1910. 

3 ) Liefmann, H. u. M. Cohn. Die Einwirkung verechiedener Chemikalien, 
ins bee. des Cholesterina, auf die zwei Teile des Komplements. Zeitechr. f. Im- 
munitatsforsch. t, H. 1/3 und 7, H. 6. 1910. 

4 ) DaB das Cholesterin sich mit den Englobulinen verbinden kann, wiirde sich 
aus den Untersuchungen von Wolff ergeben, die er an einer milchigen Fliissigkeit 
von cardnomatosem Ascites angestellt hat (Beitr. z. chem. Physiol, u. PathoL 
5, 208. 1904). 

8 ) Was das Cholesterin in den Seris von Syphilitikem anbetrifft, so bin ich mit 
speziellen Untersuchungen dariiber beschaftigt; das Vorhandensein von Lecithin 
in der Fliissigkeit der Paralytiker ist zweifelhaft, und es sind deshalb methodiscbe 
Untersuchungen anzustellen. Ziveri will es in sehr sparlicher Menge gefunden 
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Schon lange ist die antagonistische Wirkung des Lecithins und des 
Cholesterins bei der Erscheinung der Hamolyse bekannt; zum Ein- 
treten dieser Wirkung sind aber bestimmte Bedingungen erforderlich, 
die noch nicht aufgeklart sind. Dieser Antagonismus, der unter nor- 
malen Bedingungen einen Gleichgewichtszustand darstellen konnte, 
ist in jiingster Zeit durch die Arbeiten von Hober 1 ) und von Porges 
und Neubauer erlautert worden, aus denen sich ergibt, daft das Lecithin 
zu den hydrophilen Kolloiden und das Cholesterin zu den Sus¬ 
pensions kolloiden gehort. Es kann sein, daft die physikalisch- 
chemischen Beziehungen zwischen Lecithin und Cholesterin in den 
Seris und cerebrospinalen Fliissigkeiten die Wassermannsche Reaktion 
beeinflussen. Solange diese Beziehungen sich im Gleichgewichtszustand 
in den zu untersuchenden Fliissigkeiten erhalten, wiirden sie, auch wenn 
letztere abnorm reich an solchen Substanzen waren, hinsichtlich der 
Reaktion den Fliissigkeiten selbst keine spezielle Eigenschaft verleihen; 
dagegen konnten spezielle Eigenschaften, die fiir das bei der Wasser- 
mannschen Reaktion eintretende Phanomen von Wert sind, entstehen, 
wenn dieser Zustand auf irgendeine Weise geandert wurde. Sollten 
die wichtigen Resultate Peritz’ bestatigt werden, so konnten wir nun- 
mehr mit Grand annehmen, daft im Serum der Syphilitiker und Para- 
lytiker die physikalisch-chemischen Beziehungen zwischen Cholesterin 
und Lecithin tiefgehend verandert sein miissen, da ja das zirkulierende 
Lecithin zum groften Teil an das Syphilistoxin gebunden ware, mithin 
der antagonistischen Wirkung des Cholesterins entzogen wiirde. Ohne 
das Gebiet der Hypo these zu verlassen, konnte man alsdann annehmen, 
daft das in solchen Seris iiberreichlich vorhandene Cholesterin (einst- 
weilen ist dies nur bei den Paralytikem konstatiert), da seine Hydroxyl- 
gruppe aktiv ware, die ganze antihamolytische Wirkung, iiber die es 
verfiigt, entfalten kann; diese Wirkung wurde nachlassen, w’enn der 
Organismus sich durch abnorme Einfuhrang von Lecithin iibersattigen 
wiirde und infolgedessen im Seram neue Beziehungen zwischen den 
beiden Substanten eintraten. In der Tat hat Peritz nachgewiesen 
(und Quarelli, Micheli und Borelli, Elias, Neubauer, Porges 
und Salomon, Groft und Walk u. a. haben es bestatigt), daft die 
bei der Wassermannschen Reaktion positiv reagierenden Syphilitiker 
und Parasyphilitiker negativ reagieren, wenn ihnen wiederholt Lecithin 
injiziert wird. 


haben; andererseits soil das von verschiedenen Autoren gefundene Cholin eines 
seiner Zersetzungsprodukte sein. — Zi veri, A., Modificazioni al metodo di rioerca 
delle colina, e nuove indagini sulla presenza di essa e di lecitina nel liquido oefalo- 
rachideo. Riv. di pat. nerv. e men tale 14, 3. 1909. 

*) Hober, Physikalisohe Chemie der Zellen und der Gewebe. Leipzig 1906. 
Bioch. Zeitschr. 7, 162. 1908. 
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Die Erscheinung ist in derTat auffallend, und wir haben es gewagt, 
eine Erklarung dafiir zu geben, die ubrigens noch, wie wir andeuteten, 
durch weitere genauere Untersuchungen bestatigt werden soli, mit denen 
wir beschaftigt sind. Vergleichende Untersuchungen werden dann 
vielleicht unsere Resultate zu der Much- und Holzmannschen Re- 
aktion in Beziehung bringen konnen. 
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liber eine der myotonischen ahnliche, familiar anftretende 
Form yon Intentionskrampfen. 

Von 

Prof. Oswald Bumke, 

I. Asstatenten der Kllnik. 

(Aus der psychiatrischen and Nervenklinik in Freiburg i. B.) 

(Eingegangen am 8. Man 1911.) 

Abweichungen von dem gewohnlichen Typus der Thomsenschen 
Krankheit sind im Laufe der letzten Jahrzehnte so haufig mitgeteilt 
worden, dad A. Pelz 1 ), der diese Falle zusammengestellt hat, und 
Jendrassik*), von dem die letzte Bearbeitung der Myotonie stammt, 
bereits eine ganze Reihe solcher Varianten unterscheiden. Genannt 
seien die Paramyotonia congenita (Eulenburg), bei der unter 
dem Einflufi der Kalte in stundenlangen Anfallen ein allgemeiner krampf- 
artiger Zustand in den Muskeln auftritt, um dann einer groBen Muskel- 
schwache Platz zu machen; die Myotonia congenita intermittens 
(Martius und Hansemann), die sich zwar in typischer Bewegungs- 
storung, aber wieder nur anfallsweise auBert; sodann die partielle 
Myotonie (Martius) und endlich der mit dieser oft verbundene 
muskelatrophische Typus der Thomsenschen Krankheit 
(Hoffmann). Die Zugehorigkeit oder wenigstens die engen Be- 
ziehungen aller dieser Formen zur klassischen Myotonie sind entweder 
durch den Nachweis von ausgesprochener bzw. von inkompletter myo- 
tonischer Reaktion oder aber durch das Vorkommen typischer Falle 
in der gleichen Familie bewiesen worden. 

Nun kennt die Literatur aber auBerdem Falle, fiir die dieser Be- 
weis nicht als gefiihrt gelten kann. Fur sie steht es dahin, ob und welche 
Beziehungen zur Thomsenschen Krankheit sie besitzen. Die Tatsache, 
daB die echte Myotonie gelegenthch erst spat und nach sorgfaltigen 
Nachforschungen in einer Familie festgestellt werden konnte, in der 
zunachst nur unreine Falle beobachtet waren, wamt zur Vorsicht in 
der grundsatzlichen Ablehnung jedes Zusammenhanges. Auf der anderen 

x ) tj ber atypisohe Formen der Thomsenschen Krankheit. Archiv f. Psych. 
4*. 704. 1907. 

2 ) Die hereditaren Krankheiten. Lewandowskys Handbuch der NeuroL 
* (1), 401. 1911. 
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Seite wiirden die Grenzen des Krankheitsgebietes sehr bald vollkomnimen 
verwischt sein, wenn man mit alien anderen Kriterien auch das objek- 
tivste: das der elektrischen Veranderung, aufgeben wollte. Man wird 
deshalb, um nichts zu prajudizieren, in solchen Fallen nach Jakobys 
Vorschlag zunachst ganz allgemein von , ,Intentionskrampfen“ sprechen 
und die Entscheidung iiber die Zugehorigkeit zur Myotonie der Zu- 
kunft iiberlassen miissen. 

Zu dieser Gruppe von nicht aufgeklarten Fallen scheinen uns die 
Falle zu gehoren, die hier kurz mitgeteilt werden sollen. Sie zeichnen 
sich aus durch das famili&re Auftreten eirler atypischen, aber in echten 
Myotoniefamilien bereits beobachteten Bewegungsstorung und durch 
das Fehlen von Veranderungen in der elektrischen und mechanischen 
Muskelerregbarkeit. Soviel wir sehen, enthalt diese Kombination eine 
Besonderheit den bisher beschriebenen Krankheitsformen gegeniiber, 
und das mag diese lediglich als kasuistischer Beitrag gedachte Publi- 
kation rechtfertigen 1 ). 


Fall 1, 

Karl K„ 21 Jahre, seit dem 15. X. 10. Rekrut, vorher Fabrikarbeiter aus 
Miihlhausen. 

Anamnese: Mutter gesund, Vater und Geschwister siehe Falle 2, 3 und 4. — 
AuOer dem jetzigen Leiden in der Kindheit keine Krankheiten, kein Nachtwandeln, 
kein Bettnassen, keine Anfalle. Keine hysterischen Antezedentien. Vor 4 Jahren 
Driisenschwellungen am Hals, vor 2 Jahren Nesselfieber. — MaBiger Schuler, 
schlechtes Gedachtnis, aber normale Schulentwicklung. 

Erste Anzeichen des jetzigen Leidens mit 8 oder 9 Jahren; damals traten 
Wadenkrampfe in der Ruhe, im Bett und bei Tage, auf. Vom 14. Jahre an bei FuB- 
touren nach 2—3stimdigem Gehen Schmerzen in den Waden, bo daB Pat. nur 
miihsam weiter kam und oft ausnihen muBte. Gleichzeitig dann starkes Schwitzen. 
1m folgenden Winter zuerst Krampfe auch in den Handen. Diese traten schon 
beim Versuch, die Stiefel aus- oder anzuziehen, auf und dauerten dann meist 
1—1/4 Stunden. Noch ausgesprochener beim Heben schwerer Gegenstande. Beim 
schnellen Drehen des Kopfes Krampf der Nacken-, beim Gahnen der Kaumusku- 
latur und der Muskeln des Mundbodens, beim Biicken Spasmen der Bauchmuskeln. 
— Dieser Zustand besteht seither ziemhch unverandert, wenn auch mit Schwan- 
kungen, fort; besonders intensiv sind die Storungen im Winter in der Kalte. Kein 
anfallweises Auftreten. Beim Militar regelmaBig allmahlich zunehmende Krampfe 
beim Marschieren, namentlich beim Uben des Paradeschritts, beim Griffeuben 
und beim Versuch, Klimmzuge zu machen. Bei starken Muskelanspannungen 
tritt der Spasmus sofort, bei geringeren erst allmahlich, nach mehrfacher Wiedeis 
holung derselben Bewegung ein. Wadenkrampfe jetzt jede Nacht. Sonstige Spontan- 
krampfe — etwa in den Handen — nie. 

Befund: UbermittelgroBer, schlanker, schlecht genahrter, muskelarmer, 
blaB aussehender Mann ohne nachweisbare Erkrankung der inneren Organe. 
Pupillen reagieren normal, die Sehnenreflexe sind erhalten, die Patellarreflexe 
wenig lebhaft. Die Sensibilitat zeigt objektive Storungen nicht, doch reagiert 

l ) Fiir die Uberlassung des an erster Stelle mitgeteilten Falles bin ich Berm 
Stabsarzt Dr. Schwehr zu besonderem Danke verpflichtet. 
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Pat. namentlioh an den Beinen relativ spat auf schmerzhafte Beize. Mnfikel- 
atrophien beetehen nirgends. 

Die Bewegungsstorung zeigte sich bei zehn verschiedenen 
Untersuchungen gleiehmaBig wie folgt: Pat. geht 10—15 Schritte 
schnell und ohne sichtbare Stoning, dann wird der Gang zunehmend 
steif, die Schritte werden kleiner und Pat. zeigt deutliche Zeichen 
der Anstrengung. Versucht er weiter zu gehen, so tritt ein fiihlbarer 
Krampf in den Beinmuskeln ein; besonders der Quadriceps, die Flexoren 
der Oberschenkel und der Gastrocnemius werden bretthart. Geht 
Pat. von vomherein langsam oder mafiigt er das Tempo bei den 
ersten Spuren der Storung, so vermag er 1—2 Stunden langsam zu 
gehen. Versucht er aber im Paradeschritt zu gehen, so tritt der Krampf 
schon nach dem ersten oder zweiten Schritt ein. Ganz ahnlich verhalten 
sich alle iibrigen willkiirlichen Muskeln. Pat. kann sich 2—3mal 
biicken, wenn er sich jedesmal schnell aufrichtet, erst beim vierten Mai 
wird der Krampf deutlich; laBt man ihn aber das erstemal langere Zeit 
— Yj—1 Minute — in gebiickter Haltung stehen, so werden die Bauch- 
muskeln bretthart und ein Aufrichten ist fast unmoglich. Pat. 
massiert dann den Leib oder er stemmt die Hande gegen die Ober¬ 
schenkel und kommt so in die Hohe. Werden die Arme ohne Kraft- 
anstrengung mehrfach auf und ab bewegt, so tritt erst allmahlich eine 
tonische Anspannung der Muskeln ein, die die Bewegung erst lang- 
samer und schlieBlich unmoglich werden laBt. Wird aber der Arm 
kraftig — also etwa gegen den Widerstand des Untersuchers — ge- 
streckt oder gebeugt, so spannen sich die Beuger bzw. der Triceps 
bretthart an und erst allmahlich — am schnellsten wieder unter Mas- 
sieren — werden sie wieder schlaff. Gewohnlicher Handedruck kann 
drei-, vier-, eventuell auch fiinfmal ausgefiihrt werden, ehe ein ab- 
normer Tonus nachweisbar wird, und ebenso konnen leichte Gegen- 
stande ohne Schwierigkeit in der Hand gehalten und wieder losgelassen 
werden. Dagegen tritt momentan ein intensiver Flexorenkrampf ein, 
wenn Pat. aufgefordert wird, fest zuzufassen, das Dynamometer zu- 
sammenzudriicken oder einen schweren Gegenstand zu halten. (Grobe 
Kraft dabei maBig, Dynamometer rechts 35, links 33 kg.) Genau die 
gleichen Erscheinungen lassen sich in der Kau- und in der Nacken- 
muskulatur hervorrufen. Endlich nehmen an der Storung auch die 
quergestreiften Muskeln des Auges teil: Nah- und Femeinstellung 
der Bulbi ist zunachst ohne Miihe mehrfach hintereinander ausfiihrbar, 
erst allmahlich ergeben sich Widerstande und schlieBlich dauert es 
bis zu oder 1 Minute, bis Pat. aus der einen in die andere Augen- 
stellung iibergehen kann. Die akkommodative Pupillenreaktion ver* 
lauft auch dabei durchaus parallel der Blickrichtung. 

Bei der elektrischen Untersuchung erweist sich die Erreg- 
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barkeit samtlicher Nerven und Muskeln als vollkommen normal. Ebenso 
zeigt sich die — nicht sehr lebhafte — mechanische Muskelerregbarkeit 
als durchaus unverandert. — Muskelexcision wie in den anderen Fallen 
verweigert. 

Chvosteksches und Trousseausches Phanomen fehlen. 

Fall 2. 

Anton K., 64 Jahre, Vater des vorigen, Tagelohner, Miihlhausen. 

Anamnese: Eltem gesund, auch sonst iiber ahnliche Krankheitsfalle in 
seiner Familie, auOer bei seinen Kindem, nichts bekannt. 2 Geschwister (1 <£, 1 ?) 
nicht erkrankt. Er selbst habe an derseiben Stoning wie sein Sohn seit seiner Kind- 
heit, solange er denken konne, gelitten. Darstellung ganz entspreohend der des 
Sohnes, nur sind die Symptome offenbar me so ausgesprochen und schwer geweeen. 
Auch er sei nach einigen Wochen vom Militar wegen dieses Leidens entlassen 
worden. — In den letzten 16 Jahren etwa habe sich sein Zustand so gebessert, 
dab ihm jetzt gar nichts mehr fehle. Nur bei sehr starken Anstrengungen und wenn 
es sehr kalt sei, trate noch einmal ein Krampf auf. 

Be fund: L. Hand durch Maschinenverletzung verstiimmelt. Neurologisch 
vollkommen normaler Befund. Nur bei starken Muskelanstrengungen im Biceps, 
Triceps, Quadriceps Andeutungen eines schnell voriibergehenden Krampfes. 
Elektrisches Verhalten o. B. Mechanische Erregbarkeit der Muskeln lebhaft, aber 
normal. 


Fall 3. 

Albert K., 28 Jahre, Bruder von 1, Sohn von 2. Schlosser, Miihlhausen. 

Anamnese: Beginn mit 8 oder 9 Jahren. Stoning stets nur an den Handen. 
Sowie es kalt wurde, hatte er kein Gefuhl mehr in den Handen, und wenn er d&nn 
zugriff, trat ein Krampf ein. Seine fast frei, nur nach langen Marschen Andeu- 
tung von schmerzhaften Spann ungen. Beim Militar ging im Sommer alles gut, 
aber „Griffe“-t)ben im Winter unmoglich, deshalb entlassen. Jetzt sei er ganz 
frei von Beschwerden, nur miisse er dafiir sorgen, daB seine Hande nicht kalt 
wiirden. 

Befund: Vollkommen normal. Nach Abkiihlung der Hande in kaltem Wasser 
tritt bei starken Anstrengungen voriibergehender Flexorenkrampf ein. Keine 
myotonische Reaktion. 


Fall 4. 

Karoline R., geb. K., 25 Jahre, Miihlhausen. 

Anamnese: Fast ganz identisch mit der des Bruders Albert (3). Storung 
nur bei Kalte und in den Handen. Beginn auch etwa zwischen 8. und 10. Jahre. 
In den letzten Jahren Besserung — vielleicht weil sie Kaltwerden vermeide. 

Befund: Es tritt bei starkem Handedruck sowie nach wiederholten gegen 
Widerstande ausgefiihrten Bewegungen und Streckungen des Armes eine all* 
mahlich zunehmende, aber nie sehr hochgradige Spannung in den angestrengten 
Muskeln auf. Nach Abkiihlung der Hande ist diese Erscheinung deutlicher. Beine 
frei, keine myotonische Reaktion. 

Es handelt sich also in alien diesen Fallen um die Bewegungsstorung, 
fiir die Jendrassik neuerdings die sehr zutreffende Bezeichnung 
,,paradoxe Myotonie“ vorschlagt: die ersten Kontraktionen verlaufen 
— auBer bei sehr groBer Kraftanstrengung — normal und ein Krampf 
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tritt erst nach wiederholter oder aber nach einer besonders kraftvoll 
ausgefiihrten Bewegung ein. Der Unterschied dieser Bewegungs- 
storung von der echten myotonischen ist so groB, daB man schon allein 
deshalb Bedenken tragen mochte, das Leiden dieser Familie mit 
der Thomsenschen Krankheit in Beziehung zu bringen. Tatsachlich 
haben aber Weichmann, Nalbandoff und Hoffmann die gleiche 
Bewegungsstorung in im iibrigen typischen Fallen beobachtet. Bei 
dem oben beschriebenen Patienten kommt aber dazu noch das Fehlen 
der Hypertrophie und der myotonischen Reaktion der Muskeln, und 
selbst die indirekte Beweisfiihrung, daB namlich typische Falle in der 
gleichen Familie vorgekommen waren, ist hier — bisher wenigstens — 
nicht gelungen. Eine anatomische Untersuchung war, wie gesagt, 
leider nicht moglich. 

Wir miissen somit die Frage nach den Beziehungen dieser Intentions- 
krampfe zur Thomsenschen Krankheit offen lassen. Damit erhebt 
sich selbstverstandlich die weitere Frage, ob die ganze hier beobachtete 
Storung nicht psychogener, hysterischer Natur sei. Bekanntlich hatte 
Thomsen selbst die echte Myotonie auf eine psychische Anomalie 
zuriickfuhren wollen, eine Auffassung, die durch die Entdeckung der 
myotonischen Reaktion endgiiltig widerlegt wurde. Dieser zwingende 
Gegengrund gegen die Annahme einer Hysterie fallt in unseren Fallen 
fort, aber trotzdem scheint uns nach der ganzen Sachlage eine rein 
psychogene Entstehung des Leidens auBerordenthch unwahrscheinlich. 
In jedem Falle wiirde das familiare Auftreten dieser eigentiimlichen 
Bewegungsstorung eine gewisse klinische Sonderstellung sichem. 


Z. f. d. g. Near. u. Psych. O. IV. 
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Ausfallssymptome nach Lasion des linken Gyrus angularis 
in einem Falle von Schadel- und Gehimverletzung. 

Von 

Dr. M. Resnitow und Dr. S. Dawidenkow (Charkow). 

Mit 2 Textfiguren. 

(Eingegangen am 7. Man 1911.) 

Die unteren Parietalwindungen und besonders ihre hintere, untere 
Halfte, die unter dem Namen Gyrus angularis bekannt ist, bilden un- 
gefahr den zentralen Teil desjenigen Windungssystems, welches in 
seiner Gesamtheit das sogenannte hintere Assoziationszentrum Flech- 
sigs darstellen. 

Wir hatten Gelegenheit, die dauemden Folgen einer traumatischen 
Lasion des unteren Parietalgebietes, hauptsachlich des Gyrus angularis 
zu beobachten. Dieser, fast einem physiologischen Experimente gleich- 
wertige, Fall war durch eine Reihe von Symptomen ausgezeichnet, die 
uns veranlaBten, die Symptomatologie der Erkrankungen des Gyrus 
angularis einer neuen Priifung zu unterwerfen. 1 ) 

Taranow, Ephrem, ein Bauer des Gouvememente Charkow, Bezirks Bogo- 
douchow, der 38 Jahre alt und verheiratet war, wurde am 7. April 1909 in Sem- 
stwos Hauptlandesirrenkrankenhaus des Gouvemements Charkow untergebracht. 
Die Frau des Kranken teilte mit, daB derselbe bis zu seiner Verwundung im letzten 
Kriege gesund war. Im Russisch-japanischen Kriege wurde er im Oktober 1904 in 
der Schlacht bei Schach6 durch ein Schrapnell am Kopfe verwundet. Bei seiner 
Riickkehr nach Hause erzahlte er, daB sein rechter Arm und sein rechtes Bein eine 
Zeitlang gelahmt waren. Als er nach Hause kam, hatte er aber keine Lahmung mehr. 
Seine Frau bemerkte auch in der ersten Zeit niemals Krampfanfalle oder irgend- 
welche Anderung in seinem Charakter, welche unmittelbar dem Trauma gefolgt 
ware. Anfangs sprach er sehr schlecht, jedoch im Laufe der Jahre hat sich die 
Sprache allmahlich wiederhergestellt. Er lebte im Hause, ohne irgendeiner Be- 
schaftigung nachzugehen. In den letzten Monaten des Jahres 1908 fing die Frau 
an, eine gewisse Anderung in seinem Charakter zu bemerken. Er versank offers 
in Nachdenken, kam leicht in Erregung, schalt wiederholt seine Frau, wurde 
jahzomig. Sobald ihm etwas nicht recht war, wurde er auf einmal rot, geriet auBer 
sich, fing an, wiist um sich zu schlagen. Er soil seine Frau in die Hande gebissen 
haben. Auf dem Wege nach dem Krankenhause war er sehr aufgeregt und scblug 

*) Auf den gleichen Kranken bezieht sich unsere in dieser Zeitschrift (4, 
129. 1911) erschienene Arbeit: Beitrftge zur Pletysmographie des menschliohen 
Gehims. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



M. Resnikow und S. Dawidenkow: Ausfallssymptome usw. 651 

um sich (er kam ins Krankenhaus mit kleinen Hauterosionen an Gesichfc und 
Handen). 

Verheiratet ist er seit ungefahr 20 Jahren; Kinder hat er keine gehabt; seine 
Frau war nie gravide; weshalb ihre Ehe kinderlos ist, weiB die Frau nicht. Pat. 
bestatigt im allgemeinen diese anamnestischen Angaben. Seiner Meinung nach 
geriet er ins Krankenhaus infolge eines Zankes mit seiner Frau und seinen Miets- 
leuten, die ihn schlugen. Im Krankenhause gewohnte er sich bald an die dortigen 
Verhaltnisse, und es war ihm der Aufenthalt unter den Geisteskranken nicht be- 
sonders lastig. 



Fig. 1. 


Statuspraesens. Pat. ist groB von Wuchs, normal gebaut und gut genahrt; 
er hat das Aussehen eines rustigen und gesunden Menschen, seinem Alter ent- 
sprechend. 

Betreffs der inneren Organe ist keine Abweichung von der Norm zu bemerken. 
Spuren einer iiberstandenen Syphilis sind nicht vorhanden. Auf der linken Seite 
seines Kopfes befindet sich ein 7x4 cm groBer Knochendefekt; derselbe befindet 
sich im hinteren oberen Teile des Temporal- und im unteren Teile des Parietalbeins. 
Er hat die Form einer Schwertbohne, deren stumpfes Ende nach vorn und die kon- 
vexe Seite des Langendurchmessers nach unten und zugleich nach vorn gerichtet 
ist. Auf diese Weise hat der vordere obere Teil des Defektes eine groBere Flachen- 
ausdehnung als der hintere untere Teil. Die abgerundeten Rander des Knochens 
am Defekt sind eingedriickt, und zwar besonders am unteren und hinteren Teile 
des Defekts. Der untere Teil des Defekts ist mit einer Hautnarbe bedeckt, welche 
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schwimmenden vereinzelten flockigen Gerinnungen ausgesogen wurden. In der 
oberen Halfte des Defekts ist die Haut mit den untenliegenden Hirnhauten und 
mit Gehimsubstanz verwachsen. Bei Incision der Cyste sind noch ca. 5—6 com 
Flussigkeit ausgeflossen. Im mittleren Teile der Narbe nahert sich die Cyste der 
Oberflache; an den Randero sind die Wandungen der Cyste etwas dicker; weiter 
vertiefte sie sich in die Schadelhohle, indem sie die Richtung etwas mehr nach vom 
n&hm. Die Tiefe der Cyste betragt ca. 2 Yz —3 cm. Die Deckung des Defekts durch 
einen Hautknochenlappen wurde von Dr. Rose erfolgreich vollzogen. 

Untersuchung des Nervensystems. 

Der Gang ist sicher und ohne Schwanken bei geschlossenen Augen; der Kranke 
steht auf jedem einzelnen FuBe fest. Die Bewegungen der Stim und der Augen - 
brauen sind synimetrisch; die geschlossenen Augenlider lassen ein leises Zittem 
bemerken. Das Blinzeln ist von normalem Umfange und synchronised ungefahr 
20 in einer Minute. Das SclilieBen der Augenlider ist symmetrised Beim 
Zahnefletschen und Lippenbewegen macht sich im Umfange der 
Bewegungen eine kleine Asymmetric des Gesichtes bemerk- 
bar. Die linke Nasolabialfalte ist tiefer als die rechte, und die Be¬ 
wegungen auf der linken Seite des Gesichtes haben einen etwas 
groBeren Umfang. Die Bewegungen der Zunge und des weichen Gaumens 
sind normal. Artikulation und Phonation, Kauen und Schlucken weisen keine 
Stoning auf. In der Gesichtsmuskulatur sind keine Mitbewegungen vorhanden. 
Die Beweglichkeit der Wirbelsaule ist normal, das Beklopfen der Dornfortsatze 
nicht schmerzhaft. Die Extremitatenmuskulatur ist sehr gut entwickelt. Der 
Umfang der passiven Bewegungen und ihr Charakter weisen keine Veranderungen 
auf. Der Umfang der aktiven Bewegungen ist auch nicht verandert, die Kraft 
derselben ist iiberall sehr groB; jedoch beim Vergleich der Kraft beider Seiten 
laBt sich konstatieren, daB in einigen Muskelgruppen, namentlich in 
den Schulterhebern und Unterschenkelbeugern, die Kraft auf der 
rechten Seite etwas geringer ist als die auf der linken, was aber den 
Grad einer ausgesprochenen Parese nicht erreicht. In alien iibrigen 
Muskelgruppen ist die Kraft auf beiden Seiten gleich. Bei ausgestreckten Handen 
bemerkt man ein leises Zittem der Finger. Alle aktiven Bewegungen werden rasch 
imd mit geniigender Genauigkeit ausgefiihrt, Apraxie ist nicht vorhanden. Beim 
Beriihren der Nasenspitze mit dem Finger und eines Knios mit der 
Ferse des andcren FuBes sind die Bewegungen der rechten Hand 
und des rechten FuBes die ersten Male ersichtlich ungenauer als 
die der linken. Allmahlich aber gleicht sich dieser Unterschied aus, und dies© 
Bewegungen werden auf beiden Seiten mit derselben genugenden Genauigkeit 
ausgefiihrt. Keine trophischen Storungen in den Extremitaten. Betreffs der 
vasomotorischen Eracheinungen ist zu bemerken, daB die Handflache und 
die Finger der rechten Hand zeitweise kalter sind als die der linken. 
Laut Angabe des Kranken soli dieser Temperaturunterschied friiher viel starker 
gewesen sein. 

Der Geruchsinn ist auf beiden Seiten erhalten. 

Die zentrale Sehscharfe ist nicht herabgesetzt. Das Gesichtsfeld ist be- 
deutend verandert in Form einer Hemianopsia bilateralis homonyma 
dextra. Der Kranke ist sich des Defektee in der rechten Halfte seines Gesichts- 
feldes nicht bewuBt. Der Augengrund zeigt keine Veranderungen mit Aus- 
nahme einer Blasse der beiden linken Papillenhalften (Privatdozent 
Dr. Braunstein). Die Beweglichkeit der Augapfel ist normal* eine Ablenkung 
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der Aiigen und Nystagmus sind nicht vorhanden. Die Konvergenz und die Akkom- 
modation sind erhalten. Die Pupillen sind rand, wobei die rechte etwas weiter 
ist als die liuke. Der Lichtreflex ist von genugender Starke und lebhaft, bei 
schwacher Beleuchtung aber reagiert die rechte erweiterte Pupille etwas 
trager. Hemiopische Reaktion ist nicht vorhanden. 

Es laBt sich keine Gehorstorung bemerken. 

Die Geschmackompfindungen sind normal. 

Die Tast-, Schmerz-, Temperatur-Hautempfindungen, sowie ihre Lokali- 
sation und das lagegcfiihl der Extremitaten Find nicht gestort. Wahrend der 
Muskekinn der Finger an beiden Handen vollkommen symmetriscli und gleich 
erhalten ist, ist die stcrcognostisehe Empfindung in der rechten Hand 
deutlich herabgesetzt. Als man in die rechte Hand des Kranken einen 
Schlussel legte, war er der Meining, es sei ein Bleistift; es war ihm ein Zundholz- 
chen in die Hand gelegt, er glaubte eine Feder zu halten; eine Stahlfeder hielt 
er fiir ein Ziindholzchen, cine Uhr fiir einen Geldbeutel. Einige Male gab er auch 
richtige Antworten, welche aber ebenso wie die falschen nicht sofort, sondem 
nach langem Nachdenken erfolgten. Bei einigen, und zwar bei wiederholten Ver- 
suchen, konnte der Kranke seine Astereognosis etwas korrigieren und richtigere, 
wenn auch nicht genaue, Antworten geben. Wenn man z. B. ein Geldstuck in 
seine Hand legte, konnte er dessen Wert nicht bestimmen, dagegen veratand er 
beim Betas ten groBer und kleiner Gegenstande ihre GroBe annahemd zu schatzen. 
Beim Betasten verechiedenartiger Gegenstande mit der linken Hand nennt er 
diesel ben sofort mit Sicherheit und bestimmt den W r ert der Miinzen fehlerlos. 

Die Raumorientierung in bezug auf die ihn umgebenden Gegenstande ist 
vollkommen erhalten. Beim Vorschlag, eine Linie nach AugenmaB in 
zwei gleiche Teile zu teilen, macht der Kranke grobe Fehler, indem er 
die rechte Halfte der zu teilenden Linie erheblich zu klein macht (Axenfeldsches 
Phanomen). 

Die Tiefenwahrnehmung ist ziemlich erhalten. Der Kranke bestimmt 
genau die Veranderungen in der Entfemung oder Annaherang zweier von ihm 
und voneinander in verschiedenen Entfetnungen angestellter Gegenstande. Je- 
doch bei der Aufforderang, mit der Fingerspitze der rechten Hand die Spitze 
eines vor ihm aufgestellten Bleistiftes zu beriihren, beriihrt der Kranke die Spitze 
genau, wenn sich der Bleistift an seiner linken Seite befindet, weniger genau, 
wenn derselbe an seiner rechten Seite steht. Wird derselbe Versuch mit der linken 
Hand gemacht, so ist dieser Unterschied kleiner, kaum bemerkbar. Die Con¬ 
junctival- und Comealreflexe sind auf beiden Seiten erhalten. Der Rachenreflex 
ist abgeschwacht. Die Plantar-, Bauch- und Cremasterreflexe zeigen keine Ab- 
weichung von der Norm. Die Sehnenreflexe des M. bicipitis brachii, tricipitis 
und periostale Reflexe (Radius) sind lebhaft und auf der linken und rechten Seite 
gleich stark; die Patellarreflexe sind gesteigert, der rechte groBer als der linke. 
Der Achillesreflex ist normal, auch ist keine Muskelrigiditat zu bemerken. Ba- 
binskys, Oppenheims und Mendel - Bechterews Phanomene sind nicht 
vorhanden. 

Die Sprache. Die spontane Sprache ist schwatzhaft und hastig (Logorrhoe). 
Der Kranke sucht miihselig nach Worten, halt im Sprechen an und sagt: „Ach 
Gott, ich habe vergessen“, oder „Wie soil ich sagen?“ Er ist sich seines Wort- 
mangels bewnBt, greift oft zur Beschreibung, um das fehlende Wort zu erklaren, 
laBt Worte aus und gebraucht lalsche (Paraphasia verbalis). Ofters wendet er 
statt des passenden Wortes dasjenige an, das er vorher bei einer anderen Gelegen- 
heit gebraucht hat. So sagt er z. B. anstatt „vier Briider* 4 „vier Rubel“, weil 
kurz vorher vom Gelde die Rede war (Perseveration). Viele Worte spricht er 
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falsch aus, indem er an Stelle der richtigen Vokale oder Silben falscbe einsetzt 
(Paraphasia litteralis). Dieses macht seine epontane Sprache so mangelhaft, daB 
man ihn oft nicht verstehen kann (Kauderwelsch). 

Bei einer Aufregung iibersturzt er sich, und seine Sprache wird noch un- 
verstandlicher (Paraphasia affectiva). Wenn der Kranke ein fehlendes Wort 
durch ein falsches ersetzt, hort er es heraus und bemerkt es gewohnlich selbst 
(BewuBtsein dee Fehlers). 

Folgende Probe ist so gut wie moglich iibersetzt: 

Frage: Was macht man auf der Dreschtenne? 

Antwort: „Nun, Menschen arbeiten. 44 

Frage: Brot? 

Antwort: „Nein... man arbeitet, um zu beenden, nicht in der Fabrik, wie soli 
ich sagen?. . . Damit das Stroh beiseite gelegt wird und das Brot zuriickbleibt. 44 

Frage: Was fur Brot? Semmeln? 

Antwort: „Nein, nicht Semmeln . . . Ach, mein Gott, ich weiB doch . . . 

Frage: Hirse ? Buchweizen ? . . . Korn ? 

Antwort: „Jawohl, Stroh separat und Korn separat. 44 

Bei der Erzahlung von seinen Feldarbeiten vergiBt er die Benennungen 
der Werkzeuge und beschreibt sie, z. B. „zwei Stocke 44 anstatt „Dreschflegel 44 
(Amnesia verbalis). Dieser Mangel einer ganzen Reihe von Worten in seinem Gedacht- 
nisse tritt noch scharfer hervor, wenn man die Fahigkeit, einzelne Gegenstande, 
Eigenschaften und Handlungen zu nennen, priift. Er wurde aufgefordert, ein ihm 
vorgelegtes Buch zu benennen. Antwort: „Ein Buch. 44 — Ein TintenfaB? — 
Antwort: „Ich weiB schon, das ist, es ist... ein TintenfaB. 44 — Tinte ? — Antwort: 
„Dieses ist ein TintenfaB und dieses. . . ich habe es vergessen. 44 — Tinte? — 
Antwort: „Ja, Tinte. 44 — Eine Ziindholzschachtel ? — Antwort: „Das ist ein 
Schachtelchen. 44 — Ein Zigarrenetui ? — „Ein Portemonnaie, ach, mein Gott, 
nein... ein Zigarren . . , 44 — Porttabak? — „Ja, ja, Porttabak. 44 — Schliissel? 

— ,„Schliissel. 44 — Ein Ring (Kolzo)? — „Koletz, Koletschuk, Kolzo. 44 — Ein 
Perkussionshammer. — „Bei uns heiBt es Hammerchen, wie es bei Ihnen heiBt, 
weiB ich nicht. 44 — Brille? — „Brille. 44 — Eine Nadel? — „Das ist eine Steck .. . 
Stocknadel. 44 — Swi&tscha (eine Kerze)? — „Swjetschka. 44 — Podswietschnik 
(Leuchter)? — „Und dieses.. . Ach, du mein Gott. . . Swietscha. . . Po. . . Po- 
dswietschnik. 44 — Das Knie? — „Die Hose, Beine . . . Die Halfte davon . . . es 
geht so und so. . .“ — Ein Knie. — „Ein Knie. Siebe, ein Knie ! 44 — Der Schenkel? 

— „Kein Fleisch, keine Sehne... ich weiB es wirklich nicht. 44 — Ein Kettchen? — 
„Ein Giirtel. — Nein, kein Giirtel, man muB besser sagen. 44 — Glasa (Augen)? — 
„Glos, gloet. 44 — Der Daumen ? — „Der kleine Finger. 44 — Viele andere Gegenstande 
(Taschentuch, Uhr, Bleistift, Feder, Trinkglas) nennt er ganz richtig. 

Schon aus den oben angefuhrten Bruchstiicken seiner Sprache geht hervor, 
daB das Erkennen der Benennungen bei ihm nicht gestortist; wenn 
es ihm Miihe macht, beim Vorzeigen von Gegenstanden ein passendes Wort zu 
finden und ihm dann ein falsches vorgesagt wird, so weist er dieses sogleich zuriick, 
oder, wenn er es zuweilen wieder holt, so erkennt er sofort seine Untauglichkeit. 
Wenn er aber das notige Wort hort, so fangt er dasselbe sofort freudig auf und 
wiederholt es prompt. 

Das gleiche Erhaltensein der Fahigkeit, die Benennung der Gegenstande 
richtig zu erkennen, tritt auch bei folgender Versuchsanordnung klar hervor: 
wenn ihm vorgeschlagen wird, diesen oder jenen Gegenstand zu zeigen, so macht 
er es stets richtig, selbst wenn die Benennung der Gegenstande zu denen gehort, 
auf die er sich selbst nicht mehr erinnem kann. Dank diesem Umstande versteht 
der Kranke sehr gut alles, was zu ihm gesprochen wird und folgt 
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richtig einem einfaohen Befehl; wenn man ihm komplizierte und un- 
gewohnliche Befehle erteilt, wie z. B. die Augen schlieBen und mit gesehlossenen 
Augen auf das Sofa steigen, wieder vom Sofa hinuntersteigen, zur Tiire gehen und 
zuriickkehren, so macht er es falsch, indem er die Augen schlieBt und sich auf das 
Sofa legt. Wenn man jedoch den den Befehl enth&ltenden Satz in einzelne Teile 
zerlegt, so fiihrt er die einzelnen Befehle befriedigend aus. SchlieBen Sie die 
Augen! — geschieht; — Steigen Sie auf das Sofa! — geschieht, usw. 

Irgendwelche Daten aus seiner Anamnese kann der Kranke 
nicht angeben; er weiB nicht, wie alt er ist; er erinnert sich schwer der 
geographischen Benennungen (Gedachnisstorung). Man muBerwahnen, 
daB der Kranke diejenigen Worte, auf die er selbst nicht kommen kann, die er 
jedoch erkennt, wenn sie ihm gesagt werden, sofort wieder vergiBt, und wenn man 
ihn nach einiger Zeit iiber denselben Gegenstand fragen sollte, so gerat er wieder 
in Verlegenheit. So erinnert er sich nicht, in welcher Schlacht er verwundet 
worden ist und, trotz bestandiger Wiederholung, daB dies bei Schach6 geschehen 
ist, kann er dieselbe Frage das nachste Mai nicht beantworten. Er kennt die 
Namen der Arzte, die sich mit ihm wiederholt und sogar langere Zeit beschaftigt 
ha ben, nicht mehr, obgleich diese Namen offers in seiner Gegenwart absichtlich 
und auch zufallig wiederholt wurden. Die Fahigkeit, vergessene Worte 
wieder zu lernen, ist sehr geschwacht. So z. B. wurde dem Kranken ein 
Kalender gezeigt und seine ihm wohlbekannte Benennung mitgeteilt, die er auch 
richtig wiederholte; dann wurden ihm die Benennungen fiir Ring und Daumen 
gesagt. Beim Erlemen der letzten vergaB er sofort das Wort Kalender. Man 
muBte ihm die genannten Gegenstande mehrmals zeigen, ihn die Benennungen 
wiederholen lassen, damit er sie im Gedachnis behalte, wenn auch nur fiir kurze 
Zeit — einige Sekunden, ungeachtet des Weckens seiner Aufmerksamkeit, sowohl 
von seiten des Gehors wie auch desGesichts. Das Lernen und Behalten von 
Worten war der Erlernung einer fremden Sprache von einem unauf- 
merksamen und mit einem schlechten Gedachtnis behafteten Schuler 
vollkommen ahnlich. Anfangs vergaB er die Benennung vollstandig, dann 
behielt er sie in entstellter Form (Kondier statt Kalender = Kalendar), und 
endlich behielt er sie richtig ein paar Sekunden im Gedachtnis, um sie sofort 
wieder zu vergessen (Storung der direkten Reproduktion = der Merkfahigkeit). 

Das Wiederholen von Zahlen: Nur das Wiederholen von kleinen Zahlen 
ist moglich, zweistellige Zahlen wiederholt er richtig; dreistellige nur mit Miihe. 
Die Wiederholung der Zahl 3275 geschieht in folgender Weise: „Dreitausend... 
zweitausend . .. nein, schlecht gesagt.“ Einige Stadtenamen wiederholt er richtig: 
z. B. — Petersburg — „Petersburg“, andere mangelhaft; statt Jekaterinoslaw 
sagt er Jekiterislaw; statt Konstantinograd Konstograd, Konistoar, Konistograd 
usw. Einfache Worte wiederholt er besser als Zahlen und Stadtenamen, aber die 
Wiederholung geschieht ebenfalls mangelhaft. 

Das auswendig Gelernte ist bedeutend gestort; vom-„Vaterunser“ kann 
er nur die ersten Worte wiedergeben. Da der Kranke ein Analphabet ist, so 
konnte man in bezug auf Lesen und Schreiben keine Feststellungen 
machen. 

Das Benennen und Verstehen der Farbenbenennungen nimmt 
eine etwas besondere Stellung ein; nicht nur das spontane Benennen der Farben 
ist gestort (dies bezieht sich auf alle Farben), sondern auch das Verstehen 
dieser Benennungen ist gestort. Die Wahrnehmung und das Unter- 
scheiden der Farben ist erhalten geblieben. Wenn man dem Kranken 
verschiedene Farben zeigt und ihm auftragt, anzuzeigen, welche Farbe die Blatter, 
das Gras, das Blut usw. haben, so sucht er dieselbe stets sicher und richtig aus. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




linken Gyrus augularis in einem Falle von Sch&del- und Gehirnverletzung. 657 


Wenn man aber ihn bittet diese Farbe zu nennen, so gibt er fast nie eine richtige 
Antwort oder versucht aufs Geradewohl mehrere Farben zu nennen: ,,Rosa, rot, 
schwarz. 44 Wenn ihm farbige Gegenstande gezeigt und verschiedene Farben ge- 
nannt werden, so kann er den richtigen Farbennamen dei weitem nicht so sicher 
wahlen, als die Benennung der Gegenstande. — Welche Farbe hat das Gras ? — 
„Rosa. 44 Es werden ihm fur die Farbe des Grases verschiedene Namen vorgelegt; 
sagt man ihm grim, so antwortet er: ,,So ahnlich, griin, vielleicht grim. 44 Beim 
Vorzeigen eines gelben Gegenstandes und Aufzahlen verschiedener Farbennamen 
wahlt er aus den genannten Farbennamen „blau 44 und sagt: „Es ist fast blau. 44 — 
Gelb ? — „Ja, gelb, so ist es. 44 Beim Vorzeigen eines blauen Gegenstandes und beim 
Aufzahlen des Farbennamen lautet die Antwort- „Gelb, vielleicht, es kann gelb 
sein. 44 Wenn ihm die richtige Benennung der Farbe (blau) vorgesagt wird, scheint 
er sie nicht zu erkennen. Die Benennungen „schwarz“ und „rot“ erkennt er leichter. 
(Achromaoptische Aphasie nach Monakow oder amnestische Farben- 
blindheit nach Wilbrand.) 

Bei den Versuchen mit einfachem Kopfrechnen und Geldzahlen sind seine Ant- 
worten fast alle unbefriedigend. Gedachtnis fiir Ziffern und Zahlen ist be- 
deutend geschwacht. Gewohnlich wiederholt er bloB die ihm gestellte Aufgabe 
und kann nichts weiter tun. Nur beim Operieren mit Zahlen unter 10 bekommt 
man richtige Antworten. Diese richtigen Antworten werden erleichtert, wenn 
man ihm anstatt des Kopfrechnens Geldmiinzen zum Zahlen vorlegt. Wieviei 
betragt 20 + 15 ? — „20 + 15 ?.. . 4< — 5 + 3 ? — „Fiinf und drei ? .. . ja, ja, acht. 44 
— 7+4? — „Sechs... — Wieviei sieben und vier? — Das kann ich nicht 
verstehen. 44 — 5+2? — „Wieviel macht fiinf. .. und . .. zwei? Sieben! 44 — 
3 + 10? — „Fiinf, nein ... drei..., verstehe nichts! 44 Man zeigt ihm Miinzen 
von 20, 15 und 10 Kopeken. „20 + 15 + 10... zusammen 25 . .. nein, mehr, 
hier sind 25 (zeigt 10 und 15) und hier 20 und zusammen. . . weiB ich nicht. 44 
Man zeigt ihm zwei Miinzen zu drei Kopeken: „Sechs 44 ; drei Kopeken und zwei 
Kopeken: „Fiinf 44 ; drei Kopeken und drei Kopeken und zwei Kopeken: „Acht!“ 

In der psychischen Sphare sind irgendwelche intensivere Storungen nicht zu 
bemerken. Pat. fiihrt sich die ganze Zeit gut auf, orientiert sich geniigend liber 
seine Umgebung. Die summarische als auch die sukzessive Gberlegung und die 
Kombinationsfahigkeit sind nicht merklich gestort; weder Sinnestauschung noch 
Wahnideen. Intellekt und Gedachtnis haben nur so weit gehtten, als aus obigen 
Beispielen hervorgeht. 

Was das Emotionsleben betrifft, so kann man auf die erhohte Erregbarkeit 
hindeuten. Schon bei einem gewohnlichen Gesprach kann man bei Pat. eine 
lebhafte Mimik und Gestikulation bemerken. Er errotet leicht; Weinen und Lachen 
treten leicht zum Vorschein. Seine Stimmung ist meistens zuriickhaltend und gut- 
miitig. Mit seiner Umgebung, mit den ihn behandelnden Arzten, mit dem Ab- 
teilungspersonal ist er stets zufrieden und dankt fur alles, sich verbeugend und 
gutmiitig lachelnd. Er wird leicht verlegen, es geniert ihn, vor den Arzten zu 
sitzen und diesen die Hand zu reichen. Wenn er etwas nicht vereteht, oder bei 
der Untersuchung etwas nicht richtig macht, so ist er betriibt, seufzt und sagt: 
„Mein Gott, mein Gott, Sie tun mir leid; Sie wollen fur mich das Beste und ich 
verstehe nicht. 44 Er ist sehr offenherzig; beklagt sich tiber seine Frau, die ihn 
schlecht behandelte und ihn in das Krankenhaus, in der Hoffnung, daB er sterben 
werde, gebracht haben soil. „Bin Mensch gewesen . . . und nun hat man mich 
ein wenig auf den Kopf geschlagen . . . Jetzt sagt die Frau: ,Groschen verkaufen 4 , 
sie wiinscht, Efrem Pawlowitsch sterbe. 44 Nicht nur die Frau, sondem auch seine 
anderen Verwandten sollen dasselbe wiinschen: „Gott gebe, daB er stirbt! 44 Er 
gewann ein kleines Bild, das in seiner Abteilung hangt, sehr lieb: ein junges M&d- 
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chen sitzt und liest ein groBes Buch mit VerschluB. Pat. glaubt, ea sei das Evan- 
gelium, und bittet, ihm das Bild zu schenken, wenn er nach Hause fahren wird. 
Er ist immer munter und halt sich aufrecht. Seine Stimmung wechselt selten; 
Zomausbruche wurden in der Abteilung nicht beobachtet. 

Analyse der Symptome. 

Indem wir die Symptome nach den einzelnen Funktionen gruppieren, 
werden wir sie in aufsteigender Reihenfolge je nach ihrer Ausgesprochen- 
heit ordnen. Der Kranke zeigt folgende Symptome: 

1. a) Kaum bemerkbare Spuren der iiberstandenen rechtsseitigen 

Hemiplegie; 

b) leichte rechtsseitige Ataxie. 

2. Erweiterung der rechten Pupille. 

3. Homonyme bilaterale rechtsseitige Hemianopsie. 

4. Stoning des stereognostischen Sinnes rechts. 

6. Storung der Tiefenwahmehmung ? 

6. Sprachstorung: 

a) Amnesia verbalis; 

b) Paraphasia litteralis; 

c) Paraphasia verbalis; 

d) Paraphasia affectiva; 

e) Perseveration; 

f) Logorrhea. 

7. Achromaoptische Aphasie oder amnestische Farbenblindheit. 

8. a) Ausgesprochene Abnahme der Fahigkeit, die frischen Spuren 

von Eindriicken zu behalten (Storung dej direkten Repro- 
duktionsfahigkeit); 

b) bedeutende Abnahme der Fahigkeit, das friiher Erlebte zu 
reproduzieren (Stiirung des Gedachtnisses im engeren Sinne). 

la) Es ist nicht notwendig, bei den Motilitatserscheinungen langer 
zu verweilen, denn sie sind augenscheinlich die Spuren einer bis zu den 
motorischen Zentren sich erstreckenden Storung, welche jedoch diese 
Gegend ohne starkere Storungen gelassen hat. 

lb) Was die leicht ataktischen Erscheinungen betrifft, so stehen 
diese kaum in irgendwelcher Beziehung zu den minimalen Motilitats- 
8torungen. Rich tiger ist es, sie als Assoziationsstorung zwischen motori¬ 
schen und sensiblen Zentren auf dem Gebiete ihrer funktionellen Grup- 
pierung aufzufassen (Gyrus centralis posterior). 

2. Wenn auch das Vorhandensein von Pupillenzentren im Gyrus 
angularis der Affen von Bechterew 1 ) experimentell nachgewiesen ist, 
so ist es ihm doch nicht gelungen, einen einseitigen Effekt weder von 
der Occipital- noch von der Parietalrinde einer der Hemispharen her- 

J ) Grundzuge der Lehre von den Funktionen des Gehims, S. 1386—86 (russ.). 
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vorzurufen. Deshalb ist keine Notwendigkeit vorhanden, die Pupillen- 
erweiterung bei unserem Kranken als direktes lokales Symptom auf- 
zufassen, das durcb Lasion oder Zirkulationsstorung in den Pupillen- 
zentren der Parietal- und Occipitalwindungen hervorgerufen ist. Zwar 
hatte Patient keine hemiopische Beaktion, welche eine Differential- 
diagnose zwischen der zentralen Hemianopsie und einer solchen, der 
durch Lasion der subcorticalen Gangben und des* in ihnen endenden 
Tractus opticus (Wilbrand und Wernicke) hervorgerufen ist, ermog- 
licht. Folgbch ist keine Moglichkeit vorhanden, die Erweiterung der 
rechten Pupille durch das Prevalieren der sekundaren Degeneration in 
den subcorticalen Ganglien oder Fasem des linken Tractus optici zu 
erklaren. Aber unzweifelhaft laBt sich beim Kranken ein Abblassen 
der linken Halfte beider Pupillen konstatieren. Die sekundare De¬ 
generation nach Lasion der Sehspbare breitet sich auf den Tractus 
opticus nicbt aus, aber eine einfache Atrophie seiner Fasem ist mog- 
lich [Monakow 1 )]. Da die Einengung des rechten Gesichtsfeldes bei 
unserem Kranken erheblich die des linken ubertraf, so ist es wahrschein- 
bch, daB die Abblassung der linken Half ten der Pupillen mit der lang- 
dauemden Inaktivitat der sagittalen Sehstrahlung der linken Hemi- 
sphare in Verbindung steht. So kann man die Pupillenerweiterung 
durch die starkere Verdunkelung (groBeren Ausfall) des Gesichtsfeldes 
des rechten Auges erklaren; diese Verdunkelung iibte auf das reflek- 
torische Zentrum dieser Pupille in den oberflachbchen und seitbchen 
Teilen der grauen Substanz des vorderen Zweihiigels einen negativen 
EinfluB aus. 

3. Gehen wir jetzt zur Betrachtung desjenigen, sehr stabilen Sym¬ 
ptoms liber, das bei unserem Kranken und iiberhaupt bei Erkrankungen 
der Occipital- und hinteren Parietalwindungen sehr oft beobachtet wird. 
Dieses Symptom ist die Hemianopsia homonyma bilateralis 
dextra. Die Erhaltung des zentralen Sehvermogens, das Fehlen der 
hemiopischen Pupillenreaktion, das Fehlen atrophischer Veranderungen 
am Augenhintergrunde und der Umstand, daB der Kranke vom Defekt 
der rechten Halfte seines Gesichtsfeldes keine Ahnung hat, das alles 
spricht fiir eine zentrale (im Sinne der jenseits der subcorticalen Gan¬ 
glien entstandenen) Amblyopie. Die Amblyopie kann sowohl von der 
Lasion der Rindensubstanz der occipitalen Sehzentren, welche sich in 
den Gyri occipitales in der Nahe der Lasion befinden, abhangig sein, 
sowie auch von der Lasion der sagittalen Sehstrahlung (Radiatio optica), 
welche in dem tiefen Marklager unter und nach innen vom Gyrus 
angularis enthalten ist. Existieren geniigend zwingende Beweise im 
klinischen Bilde unseres Falles, um zwischen diesen Moglichkeiten zu 
entscheiden? Wir werden spater noch zu dieser Frage zuriickkehren. 

1 ) Gehimpathologie I, 425. 
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4. Bei geniigendem Erhaltensein der Haut-Muskel-Gelenksensibilitat 
(es wurden nur die Tastkreise nach Weber nicht untersucht) zeigte der 
Kranke eine starke Stoning des stereognostischen Sinnes. Solch eine 
Storung geht gewohnlich den Storungen anderer Qualitaten der Haut- 
Muskelsensibilitat parallel. Der Verlust des Muskelsinnes fiihrt zum 
Verlust der Stereognosis; die Unabhangigkeit der letzteren vom erst- 
genannten ist keine haufige Erscheinung, besteht z. B. der Fall von Kut- 
ner 1 ). In dem Falle von Monakow*) — der unserem sehr ahnlich ist, 
bei welchem auch fast keine motorischen Storungen vorhanden waren, 
und eine alte hamorrhagische Cyste hauptsachlich im Gyrus angularis, 
teilweise aber auch im Gyrus supramarginalis saB — war die stereogno- 
stische Storung von einer Muskelsinnstorung begleitet. Dagegen im 
Falle von Redlich 8 ), wo bei einem epileptischenMadchen die corti- 
calen Zentren des rechten Arms von ihm exzidiert wurden, konnte 
Redlich konstatieren, daB die unmittelbar nach der Operation fol- 
gende totale Monoplegie des rechten Armes zwar gleichzeitig von dem 
Verlust des Muskel- und stereognostischen Sinnes begleitet wurde; 
nach drei Monaten aber, als von der Lahmung und der Muskelsinn¬ 
storung nichts mehr zu bemerken war, dauerte die Storung des stereo¬ 
gnostischen Sinnes weiter fort. Diese von Storungen anderer elemen- 
tarer Hautmuskelempfindungen unabhangige Storung des stereognosti¬ 
schen Sinnes ist unter dem Namen reine Astereognosis zum Unter- 
schied von der sekundaren, abgeleiteten bekannt. Wahrend letztere 
naturlich als eine Folge einer Lasion der sensiblen Zentren und Leitungs- 
bahnen angesehen werden kann, ist erstere am richtigsten als Resultat 
einer Lasion der Assoziationsbahnen zu betrachten, die die corticale 
Hautmuskelfiihlsphare mit anderen corticalen, besonders der Seh- 
sphare, verbinden (Wernicke). 

Die Stereognosis grundet sich hauptsachlich auf die Erkenntnis der 
Raumverhaltnisse. Die zum Zwecke dieser Erkenntnis wichtigsten 
Empfindungen werden von dem Lagegefiihl der einzelnen Glieder, von 
dem Muskelsinn der Finger und der Augenmuskeln und von den Ge- 
sichtsempfindungen gelierfert. Zwischen ihnen muB eine vollkommene 
Kongruitat, welche durch die Art und individuelle Erfahrung erworben 
wurde, herrschen. In denjenigen Fallen, wo die primaren fiihlenden 
Tast- und anderen Zentren der Hautmuskelsensibilitat nicht ladiert 
sind, geniigt schon eine Lasion der Assoziationsbahnen zwischen diesen 
und den Seh- bzw. motorischen Zentren derselben Seite, um eine 
Astereognosis zum Vorschein zu bringen. Ebenso wie die entsprechende 

*) Monatsechr. f. Psych. 17 u. *•, zit. nach Oppenheims Lehrbuch. 

*) Opt. Zentren und Bahnen; Archiv f. Psych. 1891/92. 

8 ) Storung des Muskelsinnes und des stereognostischen Sinnes. Wiener klin. 
Wochenschr. 1893, zit. nach Monakow, 1. c. 1905, 686. 
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Abort der sensorischen Aphasie konnte man die reine Astereognosis als 
transzentrale Astereognosis bezeichnen. Es ist nun leicht erklarlich, 
dab die Erscheinungen der Astereognosis bei Lasionen in verschiedenen 
Gebieten der Hirnsubstanz vorkommen konnen: wie bei Lasionen des 
motorischen Gebiets der Zentralwindungen, vorzugsweise der hin- 
teren Zentralwindung (Wernicke u. a.), so auch bei Lasionen des 
Parietallappens, des Gyrus supramarginalis (Dejerine, Oppenheim 
u. a.) und endlich auch bei Herden im Gyrus angularis und seinen 
nachstliegenden Verbindungen mit der occipitalen Sehrinde. In unserem 
Faile kann man die Astereognosis mit einiger Wahrscheinlichkeit als 
eine Folge der Associationsstorung mit der Sehsphare auffassen, denn 
hier ist die dauerhafte Astereognosis bei sehr unbedeutenden Motilitats- 
storungen, sowie ohne irgendwelche Hautmuskelsensibilitatsstorungen, 
von einer hartnackigen Hemianopsia homonyma bilateralis dextra be- 
gleitet. 

Die eben angefuhrten Betrachtungen iiber die Storungen des ste- 
reognostischen Sinnes in Begleitung von anderen Funktionsstorungen 
des senso-motorischen Gebietes gestatten uns die Moglichkeit, viele 
klinische und experimentelle Ergebnisse, welche Physiologen imd Kliniker 
erhalten haben, in Ubereinstimmung zu bringen (Ferrier, Munk, 
Hitzig, Luciani, Horsley, Wernicke, Bechterew 1 ), Muratow 
u. a.). Soweit unsere Erfahrung und unsere Literaturkenntnis reicht, 
ist das Vorkommen der Stoning des stereognostischen Sinnes, die ohne 
Storung anderer Qualitaten der Hautmuskelsensibilitat existieren kann, 
doch niemals ganz isoliert, ohne irgendwelche anderen klinischen Er¬ 
scheinungen beobachtet wurden. Wenn Dejerine die begleitenden 
Storungen nicht allein durch Sensibilitatsstorungen oder allgemeinen 
Schwachsinn beschrankt hatte, so konnte man seinen in der Soci6t6 
de Neurologie ausgesprochenen Worten, die lauteten: „Je ne connais 
pas de cas d’asymbolie tactile, publid jusq’ici, dans lequel il n’ait pas 
£t4 constate soit des alterations de la sensibility peripherique, soit un 
deficit intellectuel“, vollkommen beistimmen 4 ). 

Die obengenannten Autoren und auch einer von uns 4 ) haben durch 
zahlreiche Beobachtungen und Versuche festgestellt, dab in den Pa¬ 
rietal windungen, die durch die Temporal-, Occipital- und hinteren Zentral¬ 
windungen unmittelbar beriihrt und umgeben werden und mit ihnen 
in engster Verbindung stehen, sich jenes Territorium befindet, durch 
dessen Erkrankung oder Entfemung eine Storung des Hautmuskel- 

x ) Grundzuge der Lehre von den Funktionen des Gehims, S. 786—832 (russ.)- 

*) Siehe auch Egger, M., Le role du faisoeau sensitif dans le mecanisme de la 
reconnaissance des objects. Rev. nenrol. 18 , 116. 1910. 

3 ) Resnikow, M., Echinokokkus des Gehims, Obosrenie Psychiatrii 1898 
(russ.). 
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sinnes entsteht. Dieses Gebiet steht zu den obengenannten, benach- 
barten Gebieten in einer Assoziations verb indung. Je naher sich die 
Lasion der Parietalwindungen zu einer von den Nachbargebieten be- 
findet, desto mehr wird die Stoning des stereognostischen Sinnes von 
der Funktionsstorung dieser benachbarten Windung begleitet. 

Die Stereognosis, als psychisches Produkt einer komplizierten Tatig- 
keit der Nervenzentren und der Verbindungen zwischen ihnen, kann 
in ihrer Feinheit und Vollkommenheit auch bei geniigender Erhaltung 
der adaquaten elementaren Empfindungen angegriffen werden, ent- 
sprechend dem Wernickeschen Begriff der reinen Tastlahmung. Aber 
unter alien Bedingungen ist die Astereognosis ein Zeichen der 
Erkrankung, sei es in den Parietalwindungen selbst, oder 
sei esauf derGrenze zwischen ihnen und den benachbarten 
Windungen. Mit Ausnahme derjenigen Falle, wo, wie einer von uns be- 
obachtet hat, die Astereognosis das erste und friiheste isolierte Symptom 
einer beginnenden Erweichung ist, wird sie fast immer entweder 
von residuaren Motilitatsstorungen (Paresen oder Spasmen der 
distalen Extremitatsenden) und transitorischen Sensibilitats- 
storungen begleitet, falls der Herd naher zu den Zentral- 
windungen gelegen ist 1 ), oder von residuarer scharf aus- 
gesprochener Hautmuskelanasthesie und transitorischen 
Paresen bei einer mehr zentralen Lage des Herdes im Gyrus 
supramarginalis, oder von aphasischen Storungen bei Er- 
krankungen auf der Grenze zwischen Gyrus supramar¬ 
ginalis und den Temporalwindungen, oder schlieBlich von 
Hemianopsie, Alexie und corticaler Ophthalmoplegic bei 
Erkrankungen des Gyrus angularis. Selbstverstandlich gibt es 
auch eine andere Symptomenordnung bei umfangreicher und aus- 
gebreiteter Erkrankung dieser Gebiete mit nicht verschwindenden Sto¬ 
rungen der Sensibilitat und Motilitat. 

Zur Illustration der Richtigkeit dieser Auseinandersetzungen scheint der Fall 
von Schaffer 8 ) mit beiderseitiger Erweichung der Gyr. supramargin. sehr ge- 
eignet zu sein: „Ein Jahr vor dem Tode erlitt die Patientin den ersten apoplek- 
tischen Insult, damals nahm sie Sprachunfahigkeit und Lahmung der rcchten 
Korperseite wahr. Bei dieser Gelegenheit bemerkte sie die Unempfindlichkeit der 
rechten Hand. Ein halbes Jahr spater traf sie der zweite Insult: Hemiplegie links 
und ausgepragte Unempfindlichkeit der linken Hand. Die klinische Untersuchung 
ergab folgendes: Beriihrungs- und Schmerzempfindung fehlen bei gewohnlicher 
Aufmerksamkeit. Bei gespannter Aufmerksamkeit aber reagiert sie auf Beriihrung, 
ziemlich oft (nicht immer) und immer auf Stiche, doch mit den allergrobsten Lo- 
kalisationsfehlem: Stiche in die Gesichtshaut werden bald in den FuB, bald in den 
Arm projiziert. Thermischen Eindrucken gegeniiber verhalt sich die Patientin 

*) Georges Guillain et G. Laroche, Astereognosis spasmodique juvenile. 
Revue neurol. 1910. 

*) Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. Vt, 53. 1910. 
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genau so, wie auf taktile und schmerzhafte Reize. Genau dasselbe Verhalten laBt 
sich beziiglich der tiefen Sensibilitat feststellen. Pat. hat von den in den distalen 
Gelenken vorgenommenen passiven Beugungen keine Vorstellung. Hochstens 
daB bei vorheriger Anzeige des vorzunehmenden Manovers die Kranke hier und 
da die Stellung der proximalerenGelenke errat. Vollkommene Astereognose. 
AuBerdem laBt sich beim Kranken bemerken: Verlangsamtes und mehrmaliges 
Suchen nach Worten, Paraphasia litteralis, ausgepragte Unsicherheit bei Prazisions- 
bewegungen, spastische Parese in den hnken Extremitaten und Ataxie der Hand. 

Die fortdauemden Sensibilitatsstdrungen , die Asteriognose , welche von 
Motilitatsstdrungen links und von Symptomen sensorischer Aphasie rechts 
begleitet ist> uberhaupt das gauze Krankheitsbild im Einklang mit den oben 
angefuhrten Betrachtungen erfordern, dafi der krankhafte Herd hauptsdchlich 
im Gyrus supramarginalis , vom ndher zur hinteren Zentralwindung , unten 
und hinten zur Temporalwindung gelegen (lokalisiert) sei . Was zeigte nun 
die Obduktion? 

„Beiderseits in der unteren Parietalwindung befinden sich Erweichungaherde. 
Rechts erstreckt sich makroskopisch der offenbar malacische Defekt auf die unteren 
zwei Drittel der hinteren Zentralwindung, wobei von letzterer am Winkel der Zentral- 
furche und des hinteren Astes der Sylvischen Furche ein unansehnlicher Rest von 
der Erweichung verschont bheb. Femer nimmt die Malacie einen Teil des Gyrus 
supramarginahs ein (klinisch: Sensibilitatsstorung, spastische Erscheinungen und 
Ataxie der Hande). Die linke GroBhimhemisphare weist eine etwas mehr nick- 
warts gelegene Grube auf, welche oben von der Interparietalfurche, vom oben von 
der Postzentralfurche begrenzt wird, unten erscheint der hinterste Teil der ersten 
Temporalwindung in die Erweichung einbezogen zu sein. Demnach nimmt die 
Malacie genau den Gyrus supramarginalis ein (klinisch: die Hemiplegie hat sich 
vollkommen zuriickgebildet, geblieben sind rechteseitige Hemiataxie, Sprach- 
storung, Sensibilitatsstorung und Astereognose). Mikroskopisch erstreckt sich die 
Lasion auf die benachbarten Windungen: der malakische Herd dringt besonders 
links in die weiBe Substanz der Temporal- und Occipitallappen (aber keine Hemi- 
anopsie) und auch in den Nucl. lenticularis und Insula Reilii ein. Das Corpus 
callosum war auf der Hohe der Herde in den Parietalwindungen auf ein Drittel 
seines Volumens verkleinert und hauptsachlich auf Kosten des zentralen Teils.“ 

Nach alledem kommt Schaffer zu dem SchluB, daB 1. der Gyrus 
supramarginalis derjenige Hemispharenbezirk ist, welcher fiir den Mus- 
kelsinn, den Lokalisationssinn der Haut und die Stereognosis dient. 
2. der Gyrus supramarginalis entbehrt Projektionsverbindungen mit 
dem Sehhiigel im Sinne corticofugaler Fasem; er stellt ein Erinnerungs- 
oder Vorstellungsfeld der tiefen, sowie oberflachlichen cerebralen Sen¬ 
sibilitat dar, seine Zerstorung fiihrt zu assiativ sensiblen Defekten der 
oberflachlichen wie tiefen Sensibilitat, welche als Topoanasthesie und 
Astereognosis bekannt sind. Das aufgefundene degenerierte Biindel 
rechts verlauft nach Schaffer von der hinteren Zentralwindung zum 
hinteren lateralen Teil des Thalami optici (cortifugal), nicht vom Tha¬ 
lamus opticus zum Gyrus supramarginalis (corticopetal), der nach 
Flechsig im Gegensatz zu Monakow nicht unmittelbar projektions- 
weise mit dem Sehhiigel verbunden ist. 

3. Unriehtige Tiefenschatzung und Fixation. 
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Viele Autoren, unter ihnen von den neueren v. Valkenburg und 
NieBl v. Mayendorf, halten die obengenannten Stdrungen fiir cha- 
rakteristisch bei Erkrankungen des Gyrus angularis. Sie sind nur in 
den Anschautingen fiber die Entstehung dieser Storungen nicht einig. 
v. Valkenburg macht die letzterenvon der Storung desMechanismus, 
welcher die assoziative Tatigkeit der optischen Erregungen mit der 
Konvergenz des Blickes bedingt, abhangig. NieBl v. Mayendorf ist 
anderer Meinung: indem dieser dem dorso-lateralen Teil der Radia¬ 
tion optica die Funktion des macularen Bfindels zuschreibt, meint er, 
daB, wenn auch seine Zerstorung keine gekreuzte Gesichtsfeldeinengung 
hervorrufen muB, sie doch eine Wortblindheit (Alexie), eine Storung 
in dem Fixieren der Gegenstande, in der Tiefenwahmehmung und 
Entfemungsschatzung verursacht. Unser Kranker hatte scheinbar 
keine Storung der Tiefenwahmehmung und auch des Fixierens der 
Gegenstande im Raume. Was als solche gelten konnte, ist eher eine 
Dissoziation zwischen Konvergenz und Akkommodation einerseits 
und dem Umfange der Armbewegungen, um die fixierten Gegenstande 
zu bertihren, andererseits. Zwar hatte man bei der Untersuchung den 
Eindruck, als ob sich der Kranke in der Tiefenschatzung irre, weil der 
Finger weiter oder naher, als es notig war, nach dem Gegenstande suchte. 
Aber die wiederholte Untersuchung des stereoskopischen Sehens nach 
dem Lissauerschen Verfahren eigab, daB die von unserem Kranken 
gemachten Fehler anders zu deuten sind: die leichte rechtsseitige 
Hemiataxie einerseits und das Axenfeldsche Phanomen andererseits 
bewirkten diese Fehler. Da in dem rechten Gesichtsfelde im Fehl- 
ftihren des Fingers beide Faktoren im Spiele sind, tritt die fehler- 
hafte Berfihrung sehr merklich auf; in dem linken Gesichtsfelde 
aber, wo die Fingerbewegung unter der Augenkontrolle sicherer 
und praziser ist, wird der Fehler viel geringer. Nun ist es klar, 
daB die oben beschriebenen Storungen nicht notwendig als eine 
Storung „des Geffihls des Grades der Konvergenz der Augen“ (Munk) 
oder eine Storung der Tiefenlokalisation (Pick) angesehen werden 
mfissen. 

Gehen w r ir jetzt zur Analyse der Sprachstorungen fiber. Die 
oben angeffihrten Beispiele der Sprachs^orung lassen sich ihrer Kom- 
pliziertheit nach in folgende Gruppen anordnen: 

a) Spontane Sprache. 

a) Amnesia syllabaris mit Ersetzung der vergessenen Silben 
durch andere (Paraphasia litteralis) oder ohne eine solche. Die Am- 
nesie wird bald von einem Unsicherheitsgefuhl in der Richtigkeit des 
ausgesprochenen Wortes begleitet, bald ist der Kranke der Unrich- 
tigkeit sich nicht bewuBt. 

/?) Amnesia verbalis mit denselben Eigentfimlichkeiten: volliges 
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Vergessen des Wortes ohne Ersetzen desselben durch ein neues oder 
mit Ersetzung durch ein ungeeignetes Wort. 

y) Paraphasia affectiva mit Logorrhoe verbunden. Diese 
laBt sich in affektivem Zustande beobachten. Die vergessenen Silben 
oder Worte werden durch neue ersetzt und dieses Ersetzen wird nicht 
von einem Unsicherheitsgefiihl in der Richtigkeit des ausgesprochenen 
Wortes begleitet, was augenscheinlich in jenem Fall geschieht, wenn 
die Erfahrungsassoziationen infolge der vollkommenen Leitungsunter- 
brechung oder dem Untergang der zentralen Elemente vemichtet bzw. 
unterdruckt sind. 

d) Die vergessenen Worte werden durch andere, unmittelbar friiher 
schon gebrauchte ersetzt; was wahrscheinlich dadurch bedingt sein 
kann, dafi wegen der Erregungsschwache in der Leitungsbahn von dem 
in Szene tretenden komplizierten Begriffszentrum zu dem entsprechen- 
den einfachen Wortklangbildzentrum das Ergreifensein dieses letzteren 
durch die abklingende, doch groBere Erregung von den unmittelbar 
vorher tatigen Begriffszentren fortdauert. 

e) Partielle Erhaltung des Wortklangbildes mit hauptsachlicher Ver- 
anderung des Wortendes bei den gebrauchlichen Benennungen und 
der Mitte des Wortes bei den selteneren und vielsilbigen. Im ersten 
Falie wird der labile Teil des Wortes verandert oder deformiert, im 
letzteren — der wenig akzentuierte und folglich der weniger Aufmerk- 
keit in Anspruch nehmende Teil; im ersteren Falie haben wir es mit 
einem Verwischen der labilen Gedachtnisspuren zu tun, im zweiten 
mit dem Nichtfesthalten der schwachfixierten Abdrucke; im ersten 
Falie — ein Defizit im Reservekapital des Gedachtnisses, im zweiten 
eine Stockung seines Wachstums. 

b) Das Nachsprechen. 

a) ist durch dieselben Eigentiimlichkeiten gekennzeichnet wie die 
spontane Sprache. Da aber die Erregung, die vom peripheren Organ 
zugefiihrt wird, sich durch die Kraft der unmittelbaren materiellen Ver- 
anderung auszeichnet — Umsetzung der Luftwellenschwingungen in Ge- 
homervenerregungen und Gehorempfindungen — ist hier die expressive 
Reaktion des Kranken viel richtiger, aber unter der Bedingung, daB 
zwischen dem Anfange des nachgesprochenen Wortes und seinem Ende 
kein zu groBer Zeitintervall vorhanden sei, der von einer Fiille von 
Silben ausgefiillt ware. Deshalb spricht der Kranke die kurzen Be¬ 
nennungen, ein- oder zweistellige Zahlen, richtig nach, die langen fehler- 
haft. 

P) Die Stoning, das friiher auswendig Gelemte zu rezitieren, ist 
demselben Grundprinzip unterworfen: das Erhalten des Anfangs des 
Rezitierten und das Entstellen oder das Vergessen der Mitte oder des 
Endes. Eigentlich ist diese Erscheinung, wenn auch in viel geringerem 

Z. f. d. g. Near. u. Psych. O. IV. 
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Malle, auch beim Gedachtnis des normalen Menschen zu bemerken: 
wir behalten oft den Anfang eines Verses, wahrend wir dessen Mitte 
oder Ende vergessen. 

Um uns das Wesentbche der Sprachstdrung bei unserem Kranken 
klar zu machen, genugt es, sich der in der Krankengeschichte ange- 
flihrten Beispiele seiner Sprechfahigkeit, wie er ganz neue oder ver- 
gessene Worte wiedererlemt, wie er die ihm erteilten Befehle oder die 
von ihm verlangten Handlungen ausfiihrt, zu erinnem. Zwei Grund- 
stdrungen beherrschen alle oben aufgezahlten Einzelheiten: 1. Sto- 
rung der elementaren nicht zerlegbaren Fahigkeit, friscli aufgenom- 
mene Eindriicke (Objektbilder) festzuhalten, das, was Wer¬ 
nicke Merkf ah igkeit nennt und was wir als direkte peripherische 
Reproduktion zu bezeichnen vorziehen; denn es handelt sich hier 
um die Reproduktion von Eindriicken, die unmittelbar in dem nachst 
vorgehenden Moment dilrch Erregungen eines Sinnesorganes, von der 
Peripherie aus, eingewirkt haben. Das hormale Funktionieren 
dieser Fahigkeit ist die notwendigste Bedingung jedes ge- 
siinden Ged&chtnisses. 2. Stoning des Weckens von Erinne- 
rungsbildem vergangener Erlebnisse (Gedachtnis von aufbe- 
wahrten Eindriicken), was man gewohnlich ,,Gedachtnis" nennt und 
das wir zum Unterschiede vom eTsteren Vorgange als indirekte zen- 
trale Reproduktion betrachten wollen, da die Wiedererzeugung 
adf assoziativem Wege und mehr zentral als im ersteren Falle ausbricht. 
Bei unserem Kranken erreicht die Wortklangerregung die Zentren der 
Wortbilder, ruft diese hervor, weckt eritsprechende Seh- oder andere 
Sinnesbilder und pflanzt sich assoziations- und projektionsweise fort, 
indem sie praxische und expressive Reaktionen bewirkt. Aber diese 
Erregung beruhigt sich ungeheuer schnell, erlischt momen- 
tan, ohne irgendwelche Spuren zu hinterlassen und ver- 
schwindet auf immer aus seinem BewuBtseinsfelde. Durch 
die Tatsache der Lahmung dieser elementaren Grund- 
fahigkeiten der hoheren nervosen Zentren, der letzteren der 
Reihe nach — Neuronen— ist dieMoglichkeit gegeben, nicht nur 
die Einzelheiten der Sprachstdrung, sondern auch die Sto- 
rung anderer psychischen Vorgange, wie des Wiedererkennens, 
des Identifizierens, des Klassifizierens, des Urteilens zu erklaren. 

Die hier von uns beschriebene Sprachstdrung ist als eine reine Form 
der amnestischen Aphasie aufzufassen. Nach Monakow 1 ) ist sie „als 
ganz reine Form selten und nicht von alien Autoren anerkannt; sie 
kommt meist in Verbindung mit sensorischer Aphasie, meist als Vor- 
stufe dieser (bei Trauma, Tumoren usw.) vor, meist transitorisch". 
Bei unserem Kranken zeichnet sich die amnestische Aphasie durch 

») 1. c. 893. 
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unveranderliche Persistenz und Hartnackigkeit aus, und gehort zu 
den fundamentals ten residuaren Storangen, die von dem Trauma ver- 
ursacht worden sind. Sie tritt in der reinsten isolierten Form hervor, 
ohne von sensorischer oder motorischer Aphasie begleitet zu sein. Die 
einzige sensorische Sprachstorung, die uns beim Kranken noch auf 
zudecken gelungen ist, ist 

7. die achromaoptische Aphasie oder die amnestische 
Farbenblindheit. 

In der Krankengeschichte haben wir geniigend Beispiele, welche 
diese Stoning charakterisieren, angefiihrt. Wir sehen, daB die Asso- 
ziation zwischen der Vorstellung des Gegenstandes und seiner Farbe, 
wie auch zwischen dem Wortsymbol des Gegenstandes und seiner Vor¬ 
stellung selbst erhalten blieb, es war nur die Assoziation zwischen 
dem Wortsymbol der Farbe und ihrem optischen Bilde ge- 
sprengt und offenbar nach beiden Richtungen hin, denn es bestand 
keine Moglichkeit weder durch die Farbenbenennung die Vorstellung 
(das Erinnerungsbild) von der Farbe, noch durch das Vorzeigen der- 
selben ihre Benennung hervorrufen. Der von Lissauer publizierte 
Fall, sowie der von Monakow 1 ) in seiner Gehirnpathologie erwahnte 
,,noch in der Behandlung stehende“ sind in vielen Hinsiohten unserem 
ahnlich. Monakow zahlt sie mehr zur sprachhchen, als zur optischen 
Storung. „Es handelt sich ja eigentlioh noch mehr als um eine optische, 
um eine sprachliche Storung", ist sein wortlicher Ausdruck. Nach 
Bechterew „steht die achromaoptische Aphasie der optischen sehr 
nahe und stellt gewissermaBen eine Abart der letzteren dar. Ihr Grand 
liegt seiner Ansioht nach augenscheinlioh darin, daB die Verbindung 
zwischen den optischen, resp. Farbenzentren und den -Horzentren in 
der Rinde gesprengt ist.“ Lewandowsky 2 ) auBert auf Grand einer 
sehr genauen und griindlichen Untersuchung eines Falles mit den besten 
Methoden seine auf diese Frage sich beziehende Ansicht: „ob eine solche 
direkte Bahn vom Farbensinnzentram besteht, muB solange zweifelhaft 
bleiben, bis gut beobachtete Falle vorliegen, welche diese Sprachstorung 
bzw. die Wilbrandsche amnestische Farbenblindheit rein ohne die von 
uns in unserem Falle aufgedeckten Assoziationsstorangen zeigen.“ In 
der Tat bestand im Falle Lewandows kys eine Abspaltung der Vors 
stellung derFarbe von der Vorstellung der Form und der Gestalt 
der Gegenstande, und darum ist seine Erklarang der Tatsache, daB der 
Kranke auBerstande war, die Namen ihm gezeigter Farben anzugeben, 
durch die Sprengung der Assoziation zwischen Form und Farbe sehr plau- 
sibel. Ganz anders in unserem Falle: der Kranke war nicht imstande, 

*) 1. c. S. 762. 

*) t)ber Absprengung des Farbensinnes. Monatsschr. f. Psyoh. u. Neurol. 23, 
H. 6. 
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die genannte Farbe herauszusuchen und auch nicht die gezeigte Farbe 
zu benennen, aber er konnte sicher die dem genannten Gegenstande 
entsprechende Farbe heraussuchen und den gezeigten Farben ent¬ 
sprechende Gegenstande herausfinden (nennen). Das war von uns 
wiederholt gepriift. Wir konnen also mit aller Bestimmtheit behaupten, 
daB die Assoziation zwischen der Vorstellung des Gegenstandea und 
der Vorstellung seiner Farbe unberiihrt blieb. Damit scheint uns der 
Zweifel an die Existenz dieser eigentiimlichen Sprachstdrung, die von 
Wilbrand als amnestische Farbenblindheit beschrieben und gedeutet 
wurde, endgiiltig gehoben. 

Wir wissen auch, daB die optische Aphasie in denjenigen Fallen zu 
beobachten ist, wo mit dem Gyrus angularis der einen Seite zugleich 
die Leitungsbahn, die vom Gyrus angularis der entgegengesetzten Seite 
durch das Corpus callosum zum Temporallappen zieht, zerstort ist 
[Bechterew 1 )]. So werden der Gyrus angularis und die von ihm durch 
das Corpus callosum ziehenden Fasem ziemlich einstimmig fiir das 
anatomische Substrat dieser Stoning gehalten. Was aber jenes Asso- 
ziationsfasersystem zwischen den Seh- und Horzentren betrifft, dessen 
Lasion durch die von uns beobachteten klinischen Erscheinungen 
postuliert wird, so sind hier nicht wenige Schwierigkeiten zu iiber- 
winden. Friiher, als man Monakows Lehre zufolge den Fasci¬ 
culus longitudinalis inferior (Stratum sagittate externum) als ein Asso- 
ziationsfasersystem, das seinen Ursprung in den Temporalwindungen 
nimmt und sein Ende in den Occipitalwindungen findet und auch um- 
gekehrt auffaOte, konnte man leicht diese Storung auf die Lasion dieses 
Biindels beziehen. Nachdem aber die Untersuchungen von P. FlechBig 
und M. Schtitz 3 ) der Lehre von seiner Funktion eine ganz andere 
Richtung gaben, indem sie ihm die Bedeutung eines Projektions- 
systems gaben, ware es geboten, ihn aus den anatomischen Faktoren, 
welche die Storungen, um die es sich hier handelt, bedingen sollen, 
zu streichen. 

Andererseits haben in letzter Zeit Troschin und Agadschanjanz 
in Bechterews Laboratorium bei ihren Untersuchungen der Assoziations- 
systeme des Gehirns ,,ein wohl abgrenzbares Biindel aufgedeckt, das 
den Temporallappen mit der auBeren Flache des Occipitallappens, 
dem unteren Langsbiindel analog, verbindet.“ Bei dieser Gelegenheit 
auBert sich Bechterew in folgenden Worten: ,,Wir halten die 
Meinung Flechsigs iiber das Vorhandensein eines besonderen Pro- 
jektionssystems an der Stelle des unteren Langsbiindels keineswegs 
fiir ausgeschlossen; wir sind aber der Meinung, daB es ein Assoziations- 

1 ) Grundziige der Lehre von den Gehirnfunktionen, S. 1492 (russ.). 

2 ) Cber die Beziehungen des unteren langsbiindels. Neurol. Centralbl. 1902, 
Nr. 19. 
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system zwischen dem Occipital- und Temporallappen gibt und auch ein 
Projektionssystem an der Stelle des unteren Langsbiindels.“ Und so bringt 
die Anschauung Bechterews eine befriedigende Ausgleichung zwischen 
den sich widersprechenden Lehren von Monakow und Flechsig. 

Wenn wir unsere Meinung in dieser Frage auBem wollen, ohne 
eigene Eifahrungen in der Anatomie auf diesem Gebiete zu besitzen, 
so geschieht es aus dem Grunde, weil die klinischen Tatsachen und die 
Ergebnisse der Untersuchungen mit der sekundaren Degenerations- 
methode anderer Autoren uns veranlassen, eine bestimmte Stellung 
zu dieser Frage einzunehmen. ,,Nach isolierter Ausraumung des Gyrus 
angularis (Macacus) degenerieren nach Munk und nach Monakows 
eigenen Unterajichungen die Strahlung zum Pulvinar resp. die Stab- 
kranzbiindel und die Assoziationsfasem im dorsalen Drittel der sagittalen 
Strahlungen (Ebenen kurz vor Beginn des Uberganges des Hinter- 
homes in den Seitenventrikel). Gleichzeitig mit den genannten Stab- 
kranzbiindeln geht auch das Pulvinar bis zum Corpus geniculatum und 
bis zu den ventralen Kemgruppen des Sehhiigels zugrunde. Auch bei 
alten Herden im Bereich des Gyrus angularis des Menschen degene¬ 
rieren sekundar Stabkranzfasem in der dorsalen Etage der sagittalen 
Strahlungen und im AnschluB daran das Pulvinar selbst in betracht- 
licher Weise [Dejerine]'* 1 ). Da aber isolierte Herde im Gyrus angu¬ 
laris nicht von einer residuaren Hemianopsie begleitet werden, die 
gerade bei unserem Kranken sich jahrelang beobachten lieB, so also ist 
es augenscheinlich, daB man bei ihm notwendigerweise die Zerstdrung 
der tiefer gelegenen Teile der sagittalen Strahlungen anerkennen muB. 
Wenn man nun in Betracht zieht, daB neben der Hemianopsie sich 
bei dem Kranken als residuares Symptom noch die achromaoptische 
Aphasie — eine reine Assoziationsstorung — zeigte, so ist es verstand- 
hch, daB diese zwei physiologisch so nahe stehenden Symptome in nahe 
aneinander hegenden, sogar sich durchflechtenden Ganglienfaser- 
systemen ihr anatomisches Substrat haben miissen, damit eine und 
dieselbe Herdlasion beide pathologischen Erscheinungen zutage treten 
lassen kann. Das eben sind die Grunde, die vom khnischen Stand- 
punkte aus uns zwingen, die vermittelnde Ansicht Bechterews an- 
zunehmen und ahnlich, wie NieBl von Meyendorf, zu schlieBen; 
wenn bei der Lasion des Gyrus angularis eine homonyme Hemianopsie 
beobachtet wird, so ist das Ubergreifen des krankhaften Prozesses 
auf die ventrale Partie der Radiatio optica sehr wahrscheinlich. 

8. Die amnestische Aphasie wird meistenteils inBegleitung von 
Hemianopsie und Alexie beobachtet und von diesen drei Symptomen hat 
sich eben die Hemianopsie als das dauerhafteste und unkorrigierbarete 
Symptom erwiesen. In unserem Falle fehlt die Alexie deswegen, weil der 
Monakow, Gehimpathologie I, 427. 
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Kranke analphabetisch war. Dagegen ist seine amnestische Amnesie 
durch eine nicht mindere Konstanz als die Hemianopsie gekennzeichnet. 
Man muB sie also von der einzigen evidenten, lokalen Lasion abhangig 
machen. Wenn wir uns nun an die Autoren wenden, um die herrschende 
Meinung iiber die Lokalisation dieses Symptomes festzustellen, so sehen 
wir, daB es noch keine so geniigend feste, iiber jeden Zweifel erhabene 
Tatsache gibt, um seine Abhangigkeit von der Lasion des Gyrus angu- 
laris im Sinne eines Zusammenhanges zwischen Organ und Funktion 
zu behaupten. Einerseits teilt Monakow vier eigene Beobachtungen, 
wie auch die Beobachtungen von Mills und anderen mit, in welchen 
die amnestische Aphasie eines der wichtigsten Symptome bei Tumoren 
in der weiBen Substanz des Lobus parietalis inferior wjir, andererseits 
zitiert er seine Falle, wo hamorrhagische Cysten im Gyrus angularis 
auch nicht die geringsten aphasisohen Storungen verursachten. Diese 
nicht iibereinstimmenden Beobachtungen veranlassen ihn, seine Meinung 
in der Weise zu auBem, daB eine sich auf die Oberflache des Gyrus 
angularis beschrankende Erkrankung ohne irgendwelche Symptome 
verlaufen kann; bei Erkrankungen aber des tiefen Markes des linken 
Parieto-Temporallappen, namentlich bei tief im Gyrus angularis sitzen- 
den Tumoren, bildet die amnestische Aphasie nach seinen Erfahrungen 
keine seltene Erscheinung und man kann daher der letzteren die Be- 
deutung eines Lokalsymptoms von gewissem Werte beimessen [Mo¬ 
nakow 1 )]. Auf Grand zweier Falle von Banti und je eines Falles 
von Cornil, KuBmaul und Broadbent, meint Luciani*), daB 
die reine verbale Amnesie ohne Worttaubheit als eine Folge einer Lasion 
des linken unteren Parietallappens angesehen werden kann. Naunyn 
fiihrte in die Lehre iiber verschiedene Arten von Aphasie die Grappe 
von Wortamnesie und Paraphasie ein und erklarte an vielen Beispielen 
seiner Erfahrang, daB sie von den Erkrankungen im Gebiete des Gyrus 
angularis abhangig sei 8 ). In einem reinen Falle von Amnesia verbalis 
fand Henschen 4 ) den vorderen unterenTeil des Gyrus angularis durch 
einen Herd unterminiert. Es fehlt also nicht an Autoren, die den Gyrus 
angularis, seine Rinde und die unter ihr gelegene Marksubstanz als 
ein Gebiet betrachten, dessen Lasion oder Erkrankung eine amnestische 
Aphasie zur Folge hat. Es gibt aber auch Gegner dieser Ansicht. Auf 
Grand der Analyse von 30 Beobachtungen verschiedener Autoren und 
Berechnung des Verhaltnisses der Falle von amnestischer Aphasie, 
die bei der Erkrankung des Gyrus angularis ohne Beteiligung der 
angrenzenden Schlafenwindungen beobachtet wurde und der Falle 

!) 1. c. S. 700 und 838. 

-) Physiologic des Menschen 8, 627. 

s ) Verhandlungen des VI. Kongresses fiir innere Medizin. 

4 ) Nagels Handb. der Physiol. 4 , 115. 
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mit Heriibergreifen der Erkrankung auf den Sclilafenlappen, zu alien 
iibrigen Fallen von Erkrankungen des Gyrus angularis gelangt NieBl 
von Mayendorf 1 ) zu dem Schlusse, „daB die hypothetischen von 
Flechsig und Pitres vertretenen Anschauungen hinsichtlich einer 
Statte der akustischen Erinnerungsbilder der Worte im linken Gyrus 
angularis als durch die pathologische Anatomie nicht begriindet, ja mit 
diesen geradezu in Widerspruch stehend, abzulehnen seien.“ Bech- 
terew*) vertrittdieAnsicht, „dafi die Lasion in Fallen von amnestischer 
Aphasie sich gewohnlich im Gebiet des Schlafenlappens lokalisiert, 
da man sie bei Abscessen in diesem Lappen zu beobachten Gelegenheit 
Gelegenbeit hat.“ Es ist nun klar, daB wir zur Feststellung des gegen- 
seitigen Verhaltnisses zwischen amnestischer Aphasie und Lasion des 
Gyrus angularis als einer Funktionsstorung des letzteren andere festere 
Griinde suchen miissen. 

Bevor wir aber zur Losung dieser Frage schreiten, wollen wir 
die von uns gefundenen Storungen bei unserem Kranken mit den- 
jenigen vergleichen, die zurzeit als am meisten charakteristisch und 
fur eine Erkrankung in der Gegend des Gyrus angularis und der an 
seiner vorderen Seite grenzenden nachsten Teile pathognomisch gelten. 
Nach einer eingehenden Besprechung der beobachteten Falle nimmt 
v. Monakow folgende Symptome an, die gerade in dieser Gruppierung 
als ziemhch sicheres Lokalzeichen einer akuten Erkrankung des 
tiefen Markes des linken Gyrus angularis, eventuell auch des supra- 
marginalis bezeichnet werden konnen: 

a) die sogenannte reine Alexie; 

b) die rechtseitige Hemianopsie; 

c) eine sprachliche Storung in Gestalt der amnestischen resp. 
optischen Aphasie; 

d) Innervationsschwierigkeit im Gebrauch der reohten Hand 
(Apraxie) und 

e) Storung der Tiefenlokalisation [Monakow*)]. 

Aus dieser Symptomenaufzahlung geht hervor, daB Monakow 
mit Ausnahme der Storungen der Tiefenlokalisation keine andere 
Storungen oder Lahmungen der Augenbewegungen unter die Symptome 
zahlt, die fiir die Diagnose einer Erkrankung im Gebiete des Gyrus 
angularis unentbehrlich sind. NieBl von Mayendorf kommt nach 
einer eingehenden kritischen Sichtung von 25 aus der Fachliteratur 
genommenen Fallen, sowie einem von ihm selbst genau auch mikro- 
skopisch untersuchten Fall zu folgenden diagnostischen Satzen: 

x ) Die Diagnose auf Erkrankung des linken Gyrus angularis. Monatsschr. f. 
Psych, u. Neurol. 249. 

*) 1. c. S. 1491. 

*) 1. c. S. 698. 
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„1. Eine Erkrankung des linken Gyr. angularis, welche sich fiber dessen 
Rinde und das unmittelbare darunter befindliche Marklager erstreckt, 
aber nur so weit vordringt, daB die Sehstrahlungen intakt bleiben, 
kann symptomlos verlaufen, vorausgesetzt, daB eine indirekte Schadi- 
gung der Projektionsbahnen nicht vorhanden war (Ubereinstimmung 
mit Monakow). 

2. Werden die dorsalen Etagen der Sehstrahlungen mit ergriffen, 
tritt fast ausnahmslos Wortblindheit in Erscheinung, in seltenen Fallen 
gescllen sich Seelenblindheit, hier und da auch Gesichtshalluzinationen 
hinzu (Monakows a). 

3. Rechtseitige homonyme Hemianopsie wird bei circumscripter An- 
gularislasion in der Regel vermiBt, sie zeigt sich jedoch bei umfang- 
reichen Herden, welche ventralwarts hinab und in die Schichten des 
Sagittalmarks hineinreichen (Monakows b). 

4. Oculomotorische Symptome konnen auftreten. Konjugierte 
Ablenkung des Augenpaares nach links infolge von zentraler Lahmung 
der Antagonisten. Bei Parese derselben Nystagmus bei der Blick- 
bewegung nach rechts. Mangelnde Fahigkeit des Fixierens, Storungen 
im Abschatzen von Distanzen, Ervveiterung der linken Pupille (Mo¬ 
nakows e). 

5. Agraphie ist ein haufiges Symptom, muB aber, sobald seine 
Abhangigkeit von gleichzeitig bestehender Alexie erwiesen ist, auf 
eine umfangreiche, im tiefen Marklager nach vom sich erstreckende 
Lasion bezogen werden. Es wird bei Vorhandensein von Agraphie auf 
Motilitat der Hand, Tastsinn, tiefe Sensibilitat der Fingergelenke und 
Lokalisationsvermogen in denselben zu prtifen sein (Monakow spricht 
in diesem Falle eher von Apraxie als von Agraphie). 

6. Verbale Amnesie und Paraphasie finden sich vorzfiglich bei Aus- 
dehnung der Erkrankung auf die erste und zweite Schlafenwindung. 
Dieselben konnen jedoch auch durch Abkappung des hinteren 
Bogens des Burdachschen Fasciculus arcuatus ohne Mit- 
beteiligung des Schlafenlappens hervorgerufen werden“. 

Wenn wir uns nun an die anderen Autoren wenden, so werden wir 
sehen, daB bereits Charcot, was die Alexie anbetrifft, auf Grand kli- 
nischer Beobachtungen festgestellt hat, daB der Verlust der Fahigkeit 
das Geschriebene oder Gedrackte zu lesen und zu verstehen, beim 
Erhaltensein des Sprech- und Schreibvermogens, sowie des Wortver- 
standnisses von Schadigung des linken Gyrus angularis abhangig ist. 
Bechterew behauptet, daB die klinischen Erscheinungen keinen Zweifel 
daran lassen, daB bei der Beschadigung des Gyrus angularis der linken 
Seite die Unfjihigkeit zu lesen (Alexie) und mit Hilfe der Schriftzeichen 
die Wortbilder zu reproduzieren, zu den allergewohnlichsten krank- 
haften Erscheinungen gehort. 
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Flechsig schreibt der Rinde des Gyrus angularis speziell die Funk- 
tion zu, Buchstaben zu Worten zusammenzusetzen (vorwiegend Ge- 
dachtnisleistung) und die Buchstabenbilder mit Lautvorstellungen zu 
verkniipfen. Wir diirfen demnach in der Gegend des Gyrus angularis 
mehr vom und unten ein Rindenfeld des Gedachtnisses fiir Wortklang- 
bilder, mehr hinten und oben ein Rindenfeld des Gedachtnisses fur 
Wortschriftbilder vermuten. 

Eine ganzeReihe vonAutoren, von denen wir nur Panizza, Ferrier, 
Gowers, Angeluci, Luciani, Tamburini et Sepilli, Monakow 
und andere nennen wollen, erkennen an, daB auBer einem Lesezentrum 
der Gyrus angularis in sich noch ein Sehzentrum beherbergt. Aller- 
dings wirddieseMeinung nichtnur zurzeit von NieBl von Mayendorf, 
sondem bereits schon friiher von Munk, Henschen, Gallemaerts, 
Schafer, Horsley, Brown, Thomson, Tschermak, H6don 
bestritten 1 2 * ), die die bei Erkrankungen des Gyrus angularis oft zu be- 
obachtende Hemianopsie durch die Mitlasion der Gratioletschen Seh- 
strahlung zu erklaren suchen, und folglich stehe der Gyrus angularis 
in keiner direkten Beziehung zu den Sehfunktionen. 

Erbsloh 8 ) hat einen Fall beschrieben, wo die am meisten kon- 
stante und augenfalligste Storung, die im Anfange der Erkrankung 
zum Vorscheine kam, sich in der Unfahigkeit des Kranken, 
Vorstellungen, sogar einfacher Natur, wie Dinge und neue 
Worte, im Gedachtnisse zu behalten, auBerte, ohne Riicksicht 
darauf, ob diese Vorstellungen das BewuBtsein des Kranken mittels 
des Gesichts, des Gehors oder des stereognostischen Sinnes erreicht 
hatten. Diese Storung wurde von einer Unfahigkeit, sich im Raume 
zu orientieren, mit massenhaften Gesichts- und wenigen Ge- 
horshalluzinationen, von einer rechtsseitigen Hemianopsie und 
einer rechtseitigen Parese des unteren Facialis begleitet 8 ), obwohl 
der Autor die Lasion in den Occipitallappen verlegt, doch spricht alles 
dafiir, daB der Gyrus angularis bei der Erkrankung in Mitleidenschaft 
gezogen war. Konig 4 ) publizierte einen Fall unter dem Titel „Sub- 
spiales Sarkom des rechten Gyrus angularis.“ AuBer den Allgemein- 
erscheinungen, wie Kopfschmerzen, Herabsetzung der Sehscharfe 
und Neuritis optica, war noch eine vollstandige linksseitige Paralyse 
des N. abducens vorhanden; natiirlich kamen in diesem Falle, wie 
dies auch zu erwarten war, keine anderen Symptome zum Vorschein; 
Sehschwache und Schlafrigkeit lieBen allerdings keine genaue Unter- 

1 ) Nagels Handb. der PhysioL 4 , 78. 

2 ) tlber einen Fall von Occipitaltumor. Monatsschr. f. PBych. n. Neurol. 
1902, 31. 

*) Zit. nach Bechterew, 1. c. S. 1437. 

4 ) Neurol. Centralbl. 1910. 16 Ap. 
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suchung der Funktion des auch sonst an Symptomen nicht reichen, 
rechten Gyrus angularis zu. Nichtsdestoweniger wurde die Diagnose 
bereits vor der Operation richtig gestellt und zwar auf Grand einer 
bedeutend starker ausgepragten Stauungspapille auf der rechten Seite, 
als auf der linken, starkeren Kopfschmerz, Verkurzung des Perkussions- 
schalls und Vermehrung der Resistenz auf der rechten Seite; haupt- 
sachlich aber auf Grand einer Lahmung des gekreuzten linken N. ab- 
ducens. Mit Ausnahme der allgemeinen Gehimerscheinungen, die 
den Gehimgeschwiilsten eigen sind, und sparlichen physikalischen Merk- 
malen von rein lokalem Charakter, diente als einziges Symptom, auf 
dem die Diagnose basierte, die Lahmung des Unken N. abducens, d. h. 
eine einseitige (corticale?) Stoning der Bewegungen des Auges nach 
links (wenn wir den Autor recht verstanden haben), was wir gleich 
sehen werden, doch ganz ungewohnlich ist. Dies veranlaBt uns, hier 
einige Ergebnisse der experimentellen Gehimphysiologie zu zitieren, 
die zur Behauptung des Vorhandenseins von Zentren der Augenbewegun- 
gen im Gyrus angularis fiihrten. Von den alteren Versuchen wollen 
wir die Experimente von Ferrier erwahnen, bei denen er mittels 
elektrischer Stromreizung des Gyrus angularis beim Affen, Augen- 
und Kopfbewegungen nach der entgegengesetzten Seite beobachten 
konnte und die bald von einer Verengerang, bald von einer Erweiterang 
der Pupille begleitet wurden (zitiert nach Bechterew, 1. c. S. 1374). 
Luciani und Tamburini erhielten bei der Reizung des Occipital- 
lappens dieselben Erscheinungen. Mittels der Stromreizung der hinteren 
Teile des ParietaUappens (Gyrus angularis) fand Bechterew eine 
Reihe von Zentren fur Augenbewegungen. Bei starkeren Reizungen 
gesellten sich zu den Augen noch Kopfbewegungen hinzu. Sowohl 
die Augen als auch die Kopfbewegungeh waren bei den horizontalen 
Bew’egungen immer nach der entgegengesetzten Seite gerichtet, bei 
den vertikalen Augenbewegungen kamen noch Lidbewegungen nach 
oben und nach unten, je nach den Augenbewegungen hinzu. Die Augen¬ 
bewegungen waren immer beiderseitig. Nach Bechterews Meinung 
sind diese Bewegungen nicht willkurUcher, sondem reflektorischer 
Natur: sie werden nicht durch subjektive, durch die elektrische Reizung 
geweckte Empfindungen, sondem reflektorisch durch adaquate 
Reize oder unmittelbar durch den elektrischen Strom hervorgerafen, 
sie sind auch durch Reizung der tieferliegenden Marksubstanz zu er- 
zeugen und werden durch entsprechende spezielle Leitungsbahnen 
weiter auf die Augenmuskelkeme im Vierhugel iibertragen. Durch 
einseitige Extirpation der Zone F (Gyrus angularis) beim Affen konnte 
Munk eine Storung in der Augeninnervation im Sinne einer lang- 
dauemden Storung der assoziativen (konjugierten) Augenbewegungen 
hervorrufen, wie auch eine Herabsetzung der Sensibilitat des Auges 
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auf der anderen Seite bemerken. Bei doppelseitiger Exstirpation dieser 
Zone beobachtete Munk auBerdem noch eine Erechwerung der Lider- 
hebung bis zur normalen Grenze und Unfahigkeit, die Gegenstande 
normal zu fixieren, ibre Lage im Raume rich tig zu beurteilen (Phy¬ 
siologic der GroBhirnrinde 1902). Und so erklarte Munk den 
Gyrus angularis als Fiihlsphare des Auges. Nach den Unter- 
suchungen aber von Kalberlah steht von der Munkschen Augen- 
fiihlsphare nur der laterale vordere Abschnitt, der zu dem von 
Fritsch und Hitzig aufgefundenen Orbiculariszentrum gehort, zum 
Auge wirklich in Beziehung, wahrend der mediale Anted ganz davon 
abzutrennen ist 1 ). 

Und so sehen wir a) daB viele Autoren die Moglichkeit zulassen, 
daB eine Rindenerkrankungdes Gyrus angularis ohne irgend- 
welche Symptome verlaufen kann; b) daB die Mehrzahl der Au¬ 
toren die Alexie in direkte Beziehung zur Lasion des Gyrus 
angularis stellt; und zwar bringen diejenigen, welche das Vor- 
handensein eines hoheren sekundaren Sehzentrums in der Rinde des 
Gyrus angularis anerkennen, die Alexie in eine direkte Abhangigkeit 
von der Lasion eben dieses Zentrums; diejenigen aber, die das nicht 
zugeben wollen, beziehen dieses Symptom auf die Beschadigung der 
sagittalen Strahlungen oder — wie NieBl v. Mayendorf — bloB des 
dorsalen Teils dieser Strahlungen, die, seiner Ansicht nach, zur 
Leitung der Erregungen des Macularbiindels dienen sollen; c) daB eine 
ganz ahnliche Stellung die Autoren gegenuber der in der Symptomatologie 
des linken Gyrus angularis vorkommenden Hemianopsia bilateralis 
dextra nehmen, indem sie diese zu den direkten Symptomen der 
Lasion der Rinde selbst zahlen, oder als ihre Ursache die Beschadigung 
des ventralen Teils der Radianionis opticae beschuldigen, d) daB wir 
unter den sehr oft vorkommenden, fast konstanten und darum diagno- 
stisch sehr wichtigen Symptomen bei alien Autoren die amnestische 
Aphasie angezeigt finden, wenn auch einige von ihnen sie als Folge der 
in die Erkrankung mit einbegriffenen Temporalwindungen aufzufassen 
geneigt sind. 

Was die Tiefenwahrnehmung und die Fixation anbetrifft, so hangen 
sie, weil sie abgeleitete Erecheinungen aus der Akkommodation imd 
Konvergenz sind, vollig von der richtigen Funktion der Augenmuskeln 
ab, deren hohere Reflexzentren im Gyrus angularis vorhanden sind. 
Jedoch gehoren sowohl die sich isoliert auBernden Storungen wie in 
ihrem vollstandigen Komplex auftretende, d. h. Ablenkung der Augen 
nach der entgegengesetzten Seite, Erschwerung der Fixation, Hebra- 
senkung der Lider, feklerhafte Tiefenschatzung und Erweiterung der 

*) Handb. der Neurol, von Lewandowsky, Otto Kalischer, Physiologie 
des GroBhims, Berlin 1910, S. 390. 
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gleichseitigen Pupille lange nicht zu den alltaglichen Symptomen bei 
Erkrankungen dieses Gebietes, wenn auch ihr Auftauchen ohne Zweifel 
fiir dasselbe zu den charakteristischen gerechnet werden muB. 

Kehren wir zu unserem Falle zuriick, so sehen wir, daB aus dem ganzen 
Symptomenkomplex eben dasjenige Symptom fehlt, daB am haufig- 
sten bei Erkrankungen des Gyrus angularis beobachtet wird, namlich 
die Alexie, was ja nur durch den Analphabetismus unseres Kranken 
bedingt sein kann. Selbstveretandlich hat dieses Symptom nur einen 
konventionellen Wert. Bei den Analphabeten ist der Gyrus angularis 
raumlich nicht weniger entwickelt als bei denen, die lesen und schreiben 
konnen, und phylogenetisch existierte er auch vor der Schriftsprache 
in nicht kleinerer Ausdehnung. Wenn wir auch mit Berlin 1 ), Hen- 
schen, Dejerine und Flechsig das Vorhandensein eines beson- 
deren speziellen Lesezentrums im Gyrus angularis zugeben wollen, so 
konnte sich dieses allerdings doch nur au( einem urbar gemachten 
Felde entwickeln, und seine Verwiistung kann doch nicht ohne eine 
merkliche Spur im Leben des Individuums hinterlassen zu .baben, ge- 
schehen, wenn auch keine grOberen oder selbst feineren, durch die 
Analyse mit den gewOhnlichen Untersuchungsmethoden aufzudeckenden 
Veranderungen zu konstatieren waren. 

Es unterliegt in dieser Richtung kaum einem Zweifel, daB der Gyrus 
angularis ein Knotenpunkt ist, wo die drei wichtigsten, den Interessen 
der Erkenntnis der AuBenwelt dienenden Fuhlspharen: die Sehsphare, 
die Horsphare und die Hautmuskelfiihlsphare zusammenlaufen und 
sich gegenseitig beruhren. Alle diese drei Sinnesfunktionen waren bei 
unserem Kranken stark und dauerhaft gestort. Hemianopsie, amne- 
stische Aphasie und Astereognosis — das sind die wesentlichen 
Defekte, durch welche sich der krankhpfte Zustand seines Gefuhls- 
und Geisteslebens auBerte. Als ein pathologisches Verbindungsglied 
zwischen zwei sich beriihrenden Spharen tritt hier ein neues Symptom 
auf, das schon in seiner wissenschaftlichen Benennung den Stempel 
seiner zweifachen Abstammung tragt, die amnestische Farben- 
blindheit. Wir wollen dieses Symptom als ein sehr wesentliches 
fiir die Erkennung der Erkrankung des Gyrus angularis hier 
besonders betonen. Und ahnlich wie die reine Astereognosis von einem 
Ubergreifen der Erkrankung vom Gyrus angularis auf den Gyrus 
supramarginalis von uns abhangig gemacht wurde, so deutet auch 
die achromaoptische Aphasie auf eine Lasion des Grenz- 
gebietes zwischen Gyrus angularis und Gyrus occipitalis, 
resp. auf ein Ubergreifen von dem ersten auf den zweiten. Im Mittel- 
punkt aber des Ganzen von uns beobachteten Symptomenkomplexes 

J ) Berl. klin. Wochenschr. 1886. 

*) G&ite verbale pure Compt. send. d. 1. Soci6t6 biologique 1892. 
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steht die Schwache oder Parese der direkten peripherischen 
Reproduktion (Merkfahigkeit) und der indirekten zentralen 
(Gedachtnis). 

Die Produkte aller Fiihlspharen finden bei ihrer Wiedererzeugung 
ihren leichtesten, einfachsten und biindigsten Ausdruck im Wortsymbol: 
jede andere Reproduktion beriihrt schon die Grenze der Kunst. Des- 
halb ist das Wort ein feines Reagens, um die ungestorte und 
tadellose Tatigkeit unserer Fiihlspharen zu konstatieren. 
Die amnestische Aphasie, in welcher die Herabsetzung der Re- 
produktionsfahigkeit des Kranken am starksten zum Vorschein kommt, 
kann gleichzeitig dazu dienen, zu enthiillen, in welcher 
Sinnessphare die Reproduktionskraft am meisten gelitten 
hat. Um eine Erkrankung des Gyrus angularis in denjenigen 
Fallen diagnostizieren zu konnen, wo keine Hinweise darauf, 
weder seitens einer Storung in den Vorrichtungen der in ihm gelegenen 
Zentren fiir die auBeren und inneren Augenbewegungen, noch seitens 
einer Storung der sich mit ihm in Zusammenhang befindenden 
speziellen Einiibung im Lesen, vorhanden sind, miissen wir daher 
die Reproduktionskraft beider Arten (der direkten peri¬ 
pherischen und indirekten zentralen) der drei Sin ness phare n 
einer Untersuchung unterwerfen, und je nach dem Grade 
und dem Uberwiegen der Storung des Wortes, das die Pro¬ 
dukte dieser oder jener Sinnessphare symbolisiert, sind 
wir imstande, die genauere Lage der Lasion im Gyrus angu¬ 
laris selbst festzustellen. 

In unserem Falle ist die Reproduktionskraft fur Produkte aller drei 
Sinnesspharen vermindert, etwas weniger fiir Hautmuskel- undGesichts- 
eindriicke und mehr fiir Gehorseindriicke; deshalb wird es am richtigsten 
sein, die groBte Lasion naher dem unteren Segment des Gyrus angu¬ 
laris zu lokalisieren. 

Abseits von alien analysierten Symptomen steht die Blutzirkulations- 
storung des rechten Armes. Dieselbe kommt darin zum Ausdruck, 
daB der Arm oft kalt wird. Die Motilitatsstorungen waren zu un- 
bedeutend, als daB man ihnen eine derartige Erscheinung zuschreiben 
konnte. Inwiefern aber dabei die Vasomotoren der Zentralwindungen 
(Danilewsky, Richet, Francois - Frank) ladiert sind oder in¬ 
wiefern dieses Symptom von der Lasion der hypo the tischen Vaso- 
dilatatorenzentren des Lobus parietalis . (Bochefontaine, 
Strieker, Bechterew und Mislawsky) abhangig ist, ist selbst- 
verstandlich nicht bestimmt zu sagen. 
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Ein Fall phantastischer Eriebnisse 
im Yerlauf einer chronischen Lungentuberkulose. 

Von 

Dr. Gh. Hoepffner (Badenweiler), 

PrivatAMistent von Dr. A. Fraenkel (Badenjveiler-Heidelberg). 

(Eingegangen am 18. Mdrz 1911.) 

Im Herbst 1910 hatten wir Gelegenheit, einen 34jahrigen Fabrik- 
besitzer mit chronischer Lungentuberkulose zu beobachten. Der Kranke 
erzahlte eines Tages, er leide seit einiger Zeit an einer eigentiimlichen 
Art von Traumen. Er erlebe lange zusammenhangende Szenen; aber 
es seien keine richtigen Traume, denn er befinde sich dabei in waehem 
Zustande. Er sprach wohl von ,,Tbeaterstucken“, „Phantasien“, wuBte 
aber selbst nieht, wie er seine Eriebnisse eigentlich bezeichnen sollte. 
Er erzahlte eine Menge Details und gab auch iiber die Form dieser Er¬ 
iebnisse leidliche Auskunft. Immer war er vollig besonnen und hatte 
voile Einsicht in das Abnorme dieser Erscheinungen. 

Da ich nicht Pyschiater bin, der Fall aber vonlnteresse zu sein scheint, 
veroffentliche ich ihn, so wie er sich dem Beobachter darstellte, ohne 
mich mit der Frage der Klassifikation dieses Krankheitsbildes zu be- 
schaftigen. Ich hoffe, daB der Fall eingehend genug geschildert ist, um 
dem Sachverstandigen als Material dienen zu konnen. 

Ch. C., 34 Jahre alt, Fabrikbesitzer, katboliscb, aus tuberkuloser Familie 
stammend, seit 1904 verheiratet. Der Ehe entstammen zwei gesunde Kinder. 
Im letzten Halbjahr allmahlicher NachlaB der Krafte, zuletzt auch Abmagerung. 
Diesen Erscheinungen maB Patient keine Bedeutung bei, bis er im August formlich 
zusammenbrach unter den typischen Erscheinungen tuberkuloser Infektion: Fieber 
mit NachtschweiBen, Husten und Auswurf, in dem Tuberkelbazillen nachgewiesen 
wurden. Am 20. August nach Badenweiler verbracht, bot er ein schweres Krank- 
heitsbild. Er war hochgradig abgemagert (50 kg Gewicht), fieberte taglich, die 
Temperatur erreichte abends in der Achselhohle gemessen nahezu 40° und sank 
auch morgens nicht unter 38°. Status: Anamisch aussehender, stark abgemagerter 
Mann ohne Odeme und ohne nennenswerte Driisenschwellungen. tlber den Lungen 
beidereeits im Bereich der Oberlappen leichte Dampfung, auf der rechten Seite 
geht diese relative Dampfung, hinten von Mitte scapula, vorn von der dritten 
Rippe ab in absolute Dampfung iiber. t)ber den Oberlappen ist das Atmungs- 
gerausch wenig verandert, aber mit zahlreichen feuchten mittelgroBblasigen Ronchi 
vermengt, iiber dem Gebiet der absoluten Dampfung R. V. und R. H. U., Atmungs- 
gerausch und Pectoralfremitus aufgehoben. Die linken unteren Lungengrenzen 
sind verschieblich bei der Atmung. Das Herz ist nicht vergroBert und nicht ver- 
drangt. Es besteht maBige Tachykardie. Es wird viel schleimig-eitriger Auswurf 
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©ntleert, der reichlich Tuberkelbazillen enthalt. Pirquet negativ. Diagnose: doppel- 
seitiger mehrlappiger ProzeB, knotige Form, mit rechtsseitiger Pleuritis exsudativa. 

Der weitere Verlauf gestaltete sich nicht giinstig. Nach voriibergehender 
Bessemng stieg das Fieber wieder an. Der Be fund vor dem Rontgenschirm sprach 
noch deutlicher als das Ergebnis der physikalischen Untersuchung fiir eine weitere 
Ausbreitnng der Erkrankung. Die Lage wnrde so erast, daB dem Wunsehe des 
Patienten um Entlassung nach Hause nachgegeben werden muBte. 

Psychischer Zustand: Wahrend der ganzen Beobachtungsdauer bestand 
keine TYiibung des BewuBtseins. Patient war immer besonnen und orientiert, 
er war jederzeit fahig, gute, sachgemaBe Auskunft zu geben. Die Stumming war 
nicht auffallend verandert. Er zeigte geordnetes Verhalten. Seine visionaren 
Erlebnisse wiirden nie bekannt geworden sein, wenn er nicht spontan davon 
erzahlt h&tte. Hierzu wurde er auf folgende Weise veranlaflt: Nachdem durch 
mehrtagige Beobachtung ohne medikamentosen EinfluB der Typus des Fiebers 
erkannt worden war, erhielt Patient, um von den lastigen Nebenerscheinungen 
des hohen Fiebers verschont zu werden, taglich dreimal 0,1 Pyramidon. Die 
Temperatur sank allm&hlich, so daB die Medikation Anfang September wahrend 
etwa 3 Wochen ausgesetzt wurde. Da bat Patient von selbst wieder um Pyramidon, 
„obgleich das Mittel auf die Rrankheit als solche keinen EinfluB haben konnte.“ 
Auf Befragen, warum er trotzdem das Mittel einnehmen mftchte, antwortete er 
euerat mit allgemeinen Redensarten: Der Schlaf ware nicht mehr so gut, er h&tte 
Traume usw. Diese Angaben erWeckten in mir den Eindruck, es rniisse irgendein 
anderer Grund vorliegen. Auf weiteres Befragen und nach langerem Bemiihen 
gewann ich das Vertrauen des Patienten, und er gab denn auch den wahren Grund 
seiner Bitte um Pyramidon an. Er erzahlte, daB er seit einiger Zeit unter einer 
Art von „Traumen“ zu leiden habe, die er vorher, als er noch Pyramidon nahm, 
nicht gehabt hatte, damals sei er ganz frei von solchen Ersche inungen geweeen. 
Diese h&tten sich erst seit Aussetzen desMittels eingestellt, und da sie recht qu&lend 
fiir ihn seien, mochte er gem davon befreit werden. Nach dem Inhalt dieser Traume 
befragt, erfolgte zuerst keine klare Angabe, ich merkte es dem Patienten deutlich 
an, daB er eine gewisse Scham empfand, sich zu auBera. Erst nach einiger Zeit 
gewann er die tlberzeugung, die Kenntnis seiner „Traume“ konne fiir den Arzt 
von Wichtigkeit sein. Als der Patient mein Interesse an seinen Erlebnissen be- 
merkte, erzahlte er mir nach und nach alles. 

Mit der Wiederaufnahme der Pyramidonmedikation horten diese phantasti- 
schen Erlebnisse auf und kehrten auch spater nach Aussetzen der Medikation 
nicht mehr wieder. Die Personlichkeit blieb wahrend der ganzen Beobachtungs- 
zeit unverandert. Irgendwelche Triibung des Sensoriums ist nie bemerkt worden. 

Be vor ich liber die Art der Erlebnisse bench te, mag vorlaufig eines der In- 
halte als Beispiel Platz finden: 

„Ich mufite meiner Gesundheit wegen nach Ober-Italien fahren, aber schon 
in Basel bekam ich etwas Angst, es konnte mir als krankem Mann auf der Bahn 
etwas passieren. Ich schickte daher an meinen Schwager, der in Ziirich wohnt, 
und von dem ich weiB, daB er ein Eisenbahnabonnement besitzt, eine Depesche, 
er mochte mich in Aarth-Goldau treffen und mit mir wenigstens bis Lugano fahren. 
Er kam denn auch in Aarth-Goldau und wir stiegen in einen von den groBen 
schweizerischen Wagen ein. Es war niemand darin, nur in der ganz cntgegen- 
gesetzten Ecke saB ein Mann mit einem groBen Schlapphut, langen Haaren und 
einem groBen Bart. Ich habe gleich den Eindruck gehabt, der Bart ware falsch. 
Ich gab daher dem Schaffner 10 Frank, sagte ihm, ich ware kriinklich und mochte 
allein in einem Coup^ sein, er mochte mir eines besorgen. Ich sagte ihm nachher 
auch, wie wir im neuen Coup6 saBen, der Mann dort ware mir verdachtig vor- 
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gekommen. In Lugano stieg ich aus und ging mit meinem Schwager auf dem 
Perron auf und ab. Da kam der betreffende Mann mit dem Schlapphut auf mich 
zu und fragte mich sehr hoflich, ob er in irgend etwas AnstoB erregt hatte, daB 
ich das Coup4 gewechselt hatte. Ich sagte ihm nein, und nur meiner Gesundheit 
wegen hatte ich es getan. Wahrend dieses Sprechens waren der Zugfiihrer, die 
Schaffner und die Detektivs her&ngekommen, die durch meine Bemerkung zu dem 
Schaffner angeregt, sich den Betreffenden schon im Zug angesehen hatten, und 
denen er auch nicht gefiel, und verhafteten den Mann. Da fiel denn der falsche 
Bart weg und die Periioke, und im Fond des Hutes fand sich ein Doppelboden 
aus Leder voll Diamanten und Perlen und solche Sachen. Der Verbrecher wehrte 
sich kolossal, schlieBlich zog man ihm eine Zwangsjacke an. Er wurde erkannt 
als ein von iiberallher polizeilich verfolgter Schwerverbrecher. Ich machte nun 
den Chef der Detektivs darauf aufmerksam, daB hdchstwahrscheinlich der Dieb 
in Mailand von Helfershelfem erwartet wurde, man konnte also die Gelegenheit 
beniitzen und die Komplizen bei der Ankunft des Zuges gleich erwischen. Ich 
schlug ihm daher vor, einen von seinen Beam ten von ungefahr derselben GroBe 
mit der Periicke, dem falschen Bart, dem Schlapphut und dem Anzug des Diebes 
zu versehen und so weiterreisen zu lassen. In Mailand fanden sich auch 6 Kom¬ 
plizen, unter denen sich auch eine Frau befand am Bahnhof und wurden von den 
telephonisch benachrichtigten Mailander Detektivs erwischt. Die auf die Fassung 
des Diebes gesetzte hohe Pramie, die mir zugesprochen wurde, lieB ich unter die 
Detektivs von Lugano und Mailand verteilen. Der Schwerverbrecher wurde spater 
in Miinchen guillotiniert. u 

NB. Der Schwager mit dem Abonnement existiert in Zurich. 

Uber das Einsetzen der Erlebnisse kann Patient keine genauen Angaben 
machen. Sie kniipfen auf jeden Fall nicht immer an einen spater noch erinner- 
lichen Gedanken an. Ein wiUkiirliches Hervorrufen derselben ist ganz ausge- 
schlossen. Manchmal kam es vor, daB irgendein Name ihm nicht einfallen wollte, 
er kam dann vom Suchen nach diesem Namen nicht mehr ab, dieses zwecklose 
Denken und Nachgriibeln uber den Namen eines vollkommen gleichgiiltigen oder 
auch unsympathischen Menschen war fiir den Patienten unangenehm, „ekelhaft 
qualend“. Das daran ohne festen Zusammenhang ankniipfende Erlebnis war nicht 
mehr unangenehm, manchmal sogar sehr angenehm, was wohl darin eine Erklarung 
findet, daB die vom Patienten gespielte Kolle immer eine sehr vorteilhafte und 
schmeichelhafte war. Dies fiel auch dem Patienten selbst auf, um so mehr, als 
er im gewohnlichen Leben gar nicht zu den iibermaBig mit sich selbst zufriedenen 
Menschen gehort. Es war eine seiner standigen Bemerkungen am Schlusse jeder 
neuen Erzahlung, daB er auch dieses Mai wieder der „Wohltater“ oder der „be- 
sonders Intelligente“ gewesen sei. Im Anfang der Erlebnisse war sich Patient 
wohl bewuflt, daB es nicht Wirklichkeit war, sondem sich um abnorme Phantasier 
produkte handelte. Allmahlich ging aber dieses Gefuhl verloren, er war mit immer 
wachsendem Interesse daran beteiligt und ging endlich ganz darin auf, so daB 
er dann vollkommen an die Wirklichkeit dessen glaubte, was er mit solcher Deut- 
lichkeit sich abspielen sah. Irgendeine Beeinflussung von seiner Seite in dem Sinne, 
daB er dem Erlebnis eine gewiinschte Richtung hatte geben konnen, war ausge- 
schlossen. Er hat auch nachher nicht mit „bewuBter Phantasie" ausgeschmuckt, 
im Gegenteil war alles, wie er angab, immer viel schoner und lebendiger, als er 
es nachher schildern konnte. War das Erlebnis in vollem Gange, so war Patient 
seiner nicht mehr Herr, er konnte auch mit auBerster Willensanspannung das 
Weiterschreiten nicht verhindern. Wurde er durch auBere Verhaltnisse, z. B. durch 
die Mahlzeiten oder durch einen Besuch, unterbrochen, so war es eben nur 
eine Unterbrechung, kein SchluB. Sobald die auBeren Verhaltnisse es wieder 
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zulieBen, setzte das Erlebnis wieder da ein, wo es aufgehdrt hatte und nahm seinen 
weiteren Verlauf. Eine Ruhe gab es fur den Patienten erst, wenn das Erlebnis 
mit einem richtigen SchluB abgerundet war, und dieser SchluB muBte immer 
eine Art Apotheose seiner Person sein. Der Schlaf un ter brae h fur gewohnlich 
das Erlebnis, wahrend des Einschlafens, im Halbschlaf, ging es noch etwas weiter, 
horte dann auf und setzte am nachsten Morgen wieder ein. War das Erlebnis 
in vollem Gange, so sah sieh Patient nicht etwa dabei mithandeln, wie wenn er 
als Zuschauer sich auf der Biihne gesehen hatte, sondem er ging darin auf, alle 
darin vorkommenden Gemiitsbewegungen empfand er als Beteiligter. Nur fiir 
kurze Momente konnte sich das Gefuhl wieder einstellen, daB es sich nicht um 
Wirklichkeit handelte, das geschah vorzugsweise, wenn er selbst darin sprach. 
Der Klang der eigenen Stimme rief fur kurze Augenblicke das Gefuhl hervor, 
daB es nicht Wirklichkeit war. Er sprach dann leise, er „fiirchtete namlich, sich 
lacherlich zu machen, wenn jemand nebenan etwas gehort hatte“. Die Stimmen 
der librigen Personen und der sonstige Larin wurde von ihm als wirklich laut 
empfunden. 

Die Szenerie war immer den Verhaltnissen augepaBt, sie blieb je nach Be- 
diirfnis eventuell stundenlang unverandert und wechselte dann, „aber nicht so, 
wie wenn im Theater der Vorhang fallt und liber einer neuen Szenerie wieder 
hochgeht, sondem der Wechsel ging ohne Unterbrechung vor sich, wie wenn 
man z. B. in der Eisenbahn fahrt“. Die Landschaftsbilder sind keine Erinnerungs- 
bilder gewesen, er hatte dabei den Eindruck, etwas vollkommen Neues zu sehen. 

Wenn auch der Inhalt eines Erlebnisses die Zeitdauer von Tagen erfordert 
hatte, so dauerte es gewohnlich nur einige Stunden, von den oben erwahnten 
Unterbrechungen abgesehen. Wenn das Erlebnis Pausen erforderte, so fiihlte 
Patient das ganz genau, wie lange aber diese Pausen anhielten, dariiber konnte 
er sich nur aus dem weiteren Verlauf klar werden; woran er es iiberhaupt merkte, 
daB Pausen waren, konnte er nicht sagen. 

Die Stimmung des Patienten wahrend der Erlebnisse war meistens gut, sie 
war natiirlioh beeinfluBt von der Natur des Erlebnisses, angstliche Szenen losten 
Angstgefiihle aus, er war dabei oft so erregt, daB er zitterte, besonders wenn es 
zur Entscheidung kam. An lustigen Erlebnissen hatte er seine Freude, auBerdem 
schloB ja jedes mit einer zu seinem Vorteil ausgehenden SchluBszene, die fiir ihn 
angenehm war. Erlebnisse, die von keiner besonderen Spannung waren, riefen 
auch keine Gemiitsbewegung hervor. Erotisch gefarbte Erlebnisse hat Patient 
nie gehabt. 

Die einzelnen Erlebnisse wiederholten sich nie. Jedes wurde von ihm nur 
einmal erlebt, es kam hochstens vor, daB, nachdem er mir eines davon lebhaft 
erzahlt hatte, einige Teile davon sich wieder einstellten, aber immer nur ganz 
schwach, nie im Zusammenhange. 

Die Mannigfaltigkeit der Inhalte soil nun durch eine langere Reihe von Er- 
zahlungen, die mir Patient von seinen Erlebnissen machte, illustriert werden. 
Die Erzahlungen blieben immer gleich, wenn er sie mehrere Male wiedergeben muBte. 

„Ich war mit meiner Frau in Monte Carlo und gewann jeden Abend beim 
Spiel in den Spielsalen enorme Summen, so daB ich beinahe jeden Tag, auf jeden 
Fall sehr oft die Bank sprengte. Die Spiele wurden sistiert und ich merkte deut- 
lich, daB es den Angestellten der Bank sehr peinlich war, meinetwegen so schlechte 
Geschafte zu machen. Eines Morgens lag ich noch im Bett, da fuhr vor meinem 
Hotel eine Droschke vor, ein Herr kam herauf zu mir und stellte sich mir vor 
als Angestellter der Bank und bat mich, ihm zur Verwaltung der Spielsale zu folgen. 
Ich ging mit ihm hin. Dort sagte man mir, daB die Gesellschaft durch mein enormes 
Gluck schwer geschadigt wurde, kurz man bot mir nach einigen Umschweifen 
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250 000 Fr. an, wenn ich mich verpflichtete, in diesem laufenden Monat nicht 
mehr zu spielen. Nach langerem Zogern nahm ich an und hielt auch meinen 
Kontrakt. Ich ging zwar jeden Tag noch in die Spielsale und sah dem Spiele zu, 
beteiligte mich aber nicht daran. Ich war sogar so anstandig, nachdem der Kon¬ 
trakt schon abgelaufen war, noch einige Abende trotzdem nicht zu spielen. Dann 
fing ich aber wieder an und gewann gerade so wie vorher Abend fur Abend. Nach 
einigen Tagen erschien denn auch morgens wieder die Droschke mit dem Herm, 
der mich bat, ihm wieder auf die Verwaltung zu folgen. Ich hatte einigen Ver- 
dacht, man mochte mich in einen Hinterhalt locken oder etwas derartiges, und 
nahm mir daher einen Schutzmann mit. Dort auf der Verwaltung aber war man 
mit mir auBerst hoflich, stellte mir wieder dieselben Sachen vor wie beim ersten- 
mal und bot mir schlieBlich 300 000 Fr. an, wenn ich mich verpflichtete, fur den 
Rest der Saison nicht mehr zu spielen. Ich iiberlegte mir die Sache sehr reiflich, 
handelte nicht um die Summe, schlieBlich ging ich auf den Vorschlag ein und habe 
es auch redlich durchgefiihrt. Ich ging noch jeden Tag in die Spielsale, habe 
aber wahrend der ganzen Zeit bis zu meiner Abreise nicht mehr gespielt.“ 

NB. Patient hat vor langen Jahren (ca. 7) tateachlich langere Zeit hin- 
durch in Monte Carlo mit viel Gluck gespielt. 

„ Wahrend ich am Gardasee meiner Gesundheit wegen mich aufhielt, wurde 
ich einmal von andtern Gasten aufgefordert, mit ihnen in einem Boot iiber den See 
zu fahren. Die Leute, die mich aufforderten, waren ein deutsches Ehepaar und 
noch ein Herr, ebenfalls Deutscher. Die t)berfahrt iiber den Gardasee ist sehr 
gefahrlich, da man durch Wirbel fahren muB, aber der Bootsfiihrer war als tuch- 
tiger Mensch sehr bekannt und deswegen vertrauten wir uns ihm an. Wir kamen 
auch gliicklich hiniiber. Aber ich hatte trotzdem auf der Uberfahrt mir geschworen, 
ich wiirde nicht mehr zuriickkommen, denn beim Passieren der Wirbel hatte das 
Boot erhebiich geschwankt. Ich teilte ihnen, als wir driiben waren und die andern 
sich zur Riickfahrt riisteten, meinen EntschluB mit und wurde auch als Feigling 
redlich ausgelacht. Die andern fuhren ab und ich muBte nun daran denken, wie 
ich zu meinem Hotel auf der gegeniiberliegenden Seite des Sees zuruckkam. Das 
kleine Dorf, in dem ich war, bot gar nichts. Ich ging deswegen zum Burgermeister 
und besprach mit ihm meinen Riicktransport. Es waren ungefahr 5 Stunden zu 
gehen, nach dem, was er mir mitteilte, und mit meinem Gesundheitszustand lieB 
sich dieser Marsch eben nicht vereinigen. Der Burgermeister sagte mir, es ware 
in dem Dorf ein Esel, der stiinde mir zur Verfiigung. Ich konnte ihn h&ben unter 
folgenden Bedingungen: 1. miiBte ich fur den Riicktransport des Esels sorgen, 
und 2. den Esel selber pflegen bis zum nachsten Sam stag. Am Samstag ginge 
namlich ein Holzwagen von diesem Dorf um den See herum und ich sollte mit 
meinem Esel mich an diesen Wagen anschlieBen. Ich ging auch darauf ein, und 
am nachsten Tag schon ging der Holzwagen. Ich setzte mich auf meinen Esel, 
den ich hinten an den Holzwagen anband und kam gliicklich in meinem Wohn- 
ort an. Dort erfuhr ich, daB das Boot, in dem ich nicht zuriickgefahren war, 
im See durch die Wirbel gekentert war. Von den 4 Ertrunkenen war eine Leiche 
schon aufgefunden worden, die andern 3 wurden im Lauf des Nachmittags auf- 
gefunden. Wahrend wir am nachsten Tag im Leichenbegangnis auf der StraBe 
gegen den Kirchhof gingen, fuhr an uns ein Wagen durch, der nach dem Heim&ts- 
dorf des Esels ging. Ich ging also, wie ich war, im Frack aus dem Leichenzug heraus, 
holte schnell meinen Esel im Stall und band ihn hinten an den Wagen. Abends 
wurde ich allgemein bewundert und begliickwunscht, daB ich so intelligent ge* 
wesen ware und nicht mit dem Boot zuriickgekehrt war. Zeitungsschreiber der 
verschiedensten Nationen nahmen mir auch Interviews ab.“ 

„Ich kam abends um 9 Uhr von Colmar im Automobil mit meinem Chauffeur 
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heim. Z wise hen R. und J. sah ich schon von weitem einen Mann mit verbundenem 
Kopf ein Fahrrad schieben. Er machte den Eindruck, sehr schwach zu sein. 
A Is ich bei ihm ankam, hielt ich mein Automobil an und nahm mich seiner an. 
Ich hatte zufallig 1 1 Wasser mit und habe immer in meinem Automobil Verbands- 
stoff fiir einen Notverband. Ich verband ihn, er war sehr schwer am Kopf ver- 
wundet, und gab ihm noch einen Schnaps zu trinken. Der Verletzte war der 
Mobelhandler G. von G. Ich fuhr ihn nach Hause, und ehe wir in die Stadt ein- 
fuhren, entfemte ich die blutigen Manschetten und den blutigen Kragen. Ich fuhr 
dann sofort zum Arzt und holte den. Die Familie des Verletzten ihrerseits holte 
noch einen Arzt, die beiden Arzte fanden aber die Verwundung so gefahrlich, 
daB ich sofort wieder in meinem Automobil nach M. fuhr und dort einen Chirurgen 
holte, der ihn dann auch behandelte. G. heilte aus und versuchte nachher zu ver- 
schiedentlichen Malen sich mit mir einzulassen. Ich wollte aber von ihm nichts 
wissen/ 4 

NB. Zu bemerken ist, daB Patient im wirklichen Leben mit G. schlecht 
steht und tatsachlich mit ihm nichts zu tun ha ben will. 

„Ich fuhr mit meinem Automobil allein nach S. Man muB dort eine ziemlich 
erhebliche Steigung mac hen. Da sah ich, noch ziemlich weit entfemt, einen Wagen 
mit Gaul am StraBengraben liegen. Am Rand des Weges stand ein alter Mann, 
der anscheinend damit beschaftigt war, den Wagen wieder aufrichten zu wollen. 
Als ich naher herankam, fand ich unter dem Wagen den Metzgermeister K. von G. 
Ich spannte den Gaul aus, es war ein alter Reformgaul, der sich sehr gut anfassen 
lieB, und dann hatte ich sehr viel Miihe, den Verletzten, der unter dem Wagen lag, 
herauszubekommen. Wahrend dieser Zeit schimpfte der Verletzte griindlich auf 
mich ein, und behauptete immer, ich hatte ihn ins Ungliick gebracht, ich hatte 
ihn umgefahren usw. und er wiirde sich schon zu rachen wissen. Ich fuhr ihn 
nach G. zuriick, und da ich dachte, die Familie des Verwundeten wiirde ebenfalls 
mit mir Handel anfangen, fuhr ich mit meinem Automobil riickwarts in den Hof 
des Betreffenden ein, um sofort, nachdem ich ihn ausgeladen hatte, wegfahren 
zu konnen. 2 Tage spater schon bekam ich einen Brief vom Advokaten W., der 
mir mitteilte, K. wolle mich auf Schadenersatz verklagen, da ich ihn ins Ungliick 
gebracht hatte. Er verlangte 6000 Fr. Ich ging zu dem Amtsanwalt, den ich 
ganz gut kenne, weil ich gelegentlich eines Diebstahls in unserm Hause schon 
mit ihm zu tun hatte, und stellte ihm die Sache vor. Er fuhr mit mir nach S., 
am den alten Mann auszufragen, der damals der einzige Zeuge des Unfalls ge- 
wesen war. Er erzahlte denn auch vor Zeugen, daB er ungefahr 10 Minutcn lang 
neben dem umgeworfenen Wagen gestanden hatte, in der Hoffnung, es wiirde 
noch jemand kommen, der ihm helfen konnte, und als er die „Dampfkutsche“ 
kommen sah, hatte er erleichtert aufgeatmet, weil er dachte, die darin befind- 
lichen „Herm“ wiirden ihm schon helfen. Der Advokat W.* begegnete mir ofters 
auf der StraBe und machte mir immer Andeutungen, der ProzeB wiirde fiir mich 
sehr ungiinstig verlaufen, ich solle lieber die 5000 Fr. geben und es nicht darauf 
ankommen lassen. Ich erwahnte dem Advokaten W. nichts von dem alten Mann, 
antwortete ihm iiberhaupt nicht und lieB der Sache ihren Lauf. Der ProzeB kam 
denn auch in C. vor, und als der Klager ausgesagt hatte, ersohien im Hintergrond 
mein Zeuge, trat vor und wurde ebenfalls verhort. Ich sehe jetzt noch ganz deutlich, 
wie der Klager mit seinem steifen Bein hinkend hervortrat, um seine Aussage 
zu machen. Nach der Aussage meines Zeugen konnte ich natiirlich nicht verurteilt 
werden. Der K. wurde wegen falscher Aussage zu 2 Jahren Gefangnis verurteilt/ 4 

NB. Alle erwahnten Personen existieren in Wirkliohkeit (sogar der Reform¬ 
gaul lebt). 

In G. lebt ein Mann namens X., der ein Seilergeschaft hat und sehr reich ist. 
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Er ist Besitzer des Offizierkasinos in M., hat eine groBe Villa in B. usw. Ich stehe 
mit dem Mann geschaftlich in Verbindung, und habe ungefahr im Jahr immer 
6—6000 Mk. von ihm zu verdienen. Aber angenehm ist der X. in Geschaften nicht, 
er feilscht und ist iiberhaupt auch sonst ein wenig anstandiger Mensch, dem man 
alles mogliche zutrauen kann. Dies zum bessem Verstandnis der folgenden Ge- 
schichte: 

„Als ich von Badenweiler entlassen war, es war ungefahr urn die Fastnachts- 
zeit herum, ging ich in G. ins Wirtshaus an den sogenannten griinen Tisch, wo 
ungefahr alle G. Honoratioren sich treffen, unter afidem auch ein Herr W. Der 
X. saB auch dort, als ich eintrat. Er schimpfte sofort auf mich los, weil ich (und 
das ist die Wahrheit) ihm einen Brief geschrieben hatte, ich wiirde, wenn er fort- 
fahren sollte, so unangenehm in Geschaften zu sein, mich iiberhaupt nicht mehr 
mit ihm in Geschafte einlassen. Ich antwortete ihm auch sehr energisch und 
plotzlich gab mir X. eine Ohrfeige. Ich war von meiner Krankheit noch so schwach, 
daB ich sofort hinfiel. Die Anwesenden mischten sich in die Geschichte, es gab 
eine groBe Szene. Der X. muBte sich entfemen und man riet mir allgemein, ich 
solle die Sache nicht so einstecken, sondem den X. verklagen. X. wurde denn auch 
auf meine Veranlassung vor den Burgermeister zitiert und ich verlangte eine 
BuBe von 500 Mk. in die Armenkasse und eine Insertion in die 2 G. Zeitungen, 
worin er sein Bedauem iiber den Vorfall ausspricht. Die Insertion sollte die GroBe 
von 5 cm auf 10 cm haben. Der X. wollte nicht darauf eingehen und erst nach 
4maliger Vorladung vor den Burgermeister einigten wir uns auf 200 Mk. Geld- 
buBe und auf die Insertion von 4 cm auf 8 cm. Ich lieB die Insertion an 3 Sonn- 
tagen in die Blatter einriicken, weil ah diesen Tagen die Zeitung mehr gelesen wird. 
Der X. war deswegen wiitend auf mich, und zwar so wiitend, daB er G. verlieB 
und 3 Wochen lang in seiner Villa zu B. wohnte. Spater erfuhr ich, daB er wahrend 
dieser Zeit einmal in U. gewesen war, um Arsenik zu kaufen. Nach diesen 3 Wochen 
kehrte er nach G. zuriick, und allmahlich ging er auch wieder aus und kam auch 
ab und zu wieder an den griinen Tisch. Eines Abends, als wir schon wegwollten, 
bestellte Herr W. noch eine Tournee Whisky. Ich saB zufalligerweise neben X., 
mit dem ich seit der Affare iiberhaupt nicht sprach. Da machte mir, kurz ehe 
wir anstoBen wollten, Herr W. mit den Augen Zeichen, ich solle ja nicht mein 
Glas trinken. Er hatte namlich, wie er mir spater erzahlte, gesehen, daB X. etwas 
in mein Glas hineingeschiittet hatte, und dann hinausgegangen war auf den 
Abort, da er wahrscheinlich doch nicht dabei sein wollte, wenn ich das Gift aus- 
trank. Sobald mir Herr W. das zugefliistert hatte, ergriff ich das noch voile Glas 
und nahm es mit nach Hause. X. kam zuriick und fragte, wo ich hin verschwunden 
ware. Da sagte man ihm, ich hatte mich nicht ganz wohl gefiihlt, und ware nach 
Hause gegangen. Darauf sagte X.: ,Ach was, der ist iiberhaupt nicht gesund, 
der ist schon halb verreckt, es ist ein Lungenschwindsiichtiger, und ich wiirde 
mich gar nicht wundem, wenn man ihn eines Morgens tot an einem Herzschlag 
gestorben auffinden wiirde. 4 Dies sagte er alles in den ordinarsten Ausdrucken. 
Am nachsten Morgen fuhr ich mit dem 8 Uhr-Zug nach M. mit meinem Glas 
Whisky, und beim Aussteigen in M. sehe ich denn auch den X. auf dem Perron. 
Er machte ein sehr bestiirztes Gesicht, als er mich sah, und folgte mir in einiger 
Entfemung. Ich hatte Angst, X. hatte doch Bedenken, ich hatte was bemerkt 
am Tag vorher und er sei mir jetzt auf den Fersen, um mich ungliicklich zu machen. 
Ich begab mich daher auf das Bureau der Firma A. und bat die Herm, man mochte 
mir einen Wagen an eine Hintertiir besorgen. X. war mir immer auf den Fersen. 
In diesem Wagen fuhr ich auf das stadtische Laboratorium und lieB den Whisky 
untersuchen. Wahrend der Untersuchung stand ich am Fenster h inter dem Vor- 
hang und sah vor dem Haus auf der StraBe den X. auf und abgehen, dann mit 
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einigen verdachtigen Individuen aich unterhalten und ihnen Geld geben, und an 
seinen Gebarden merkte ich, daB er mich den Individuen beschrieb. Ich sah 
deutlich, wie er mit der rechten Hand eine Geste machte, um anzudeuten, ich hatte 
einen Spitzbart. Auf dem Laboratorium meldete man mir nach beendeter Analyse, 
es ware Arsenik in dem Whisky gewesen, und zwar genug, daB ein Mann, nach- 
dem er das getrunken hatte, eine Stunde spater sterben konnte. Sobald ich nach 
G. zuriickkam, ging ich zu Herm W., der mir riet, ich solle zum Staatsanwalt 
gehen und die Sache nicht durchgehen lassen. Der Staatsanwalt schickte mich 
sofort nach C. mit dem Zeugnis, das ich von dem Laboratorium hatte. Dort 
trug ich die Sache beim Gericht vor. Der X. wurde arretiert und wurde, da die 
Tat lange vorbereitet war, wegen Mordsversuch mit Premeditation zu 15 Jahren 
Zwangsarbeit verurteilt. Sein Sohn verkaufte darauf alles, was er von seinem 
Vater erbte, und wanderte aus.“ 

„Ich erfuhr, daB der GroBherzog hier in Badenweiler war, aber inkognito, 
d. h. es wuBte es sozusagen niemand, daB er schon angekommen war. Ich habe 
ihn friiher kennen gelernt; als ich Soldat war in Freiburg, war er in der Freiburger 
Gamison Brigade-General und auBerst beliebt bei den Soldaten. Ich ging ans 
SchloB und setzte mich auBen an der Tiir in meinem Automobilmantel und meiner 
Miitze auf den steinemen Pfosten und wartete, bis er herauskam. Ich habe mich 
dabei iibrigens sehr stark erkaltet. Der GroBherzog erschrak zuerst, als er mich 
in diesem Aufzug sah, und fragte mich, was ich wollte. Ich war aber schon so heiser 
durch die Erkaltung, daB ich kaum reden konnte. Am nachsten Tag erschien 
ein Adjutant bei mir und bestimmte mir eine Audienz. Ich telephonierte rasch 
nach Hause und lieB meinen Frack und meinen hohen Hut kommen, und ging 
dann auch zur Audienz. Wir sprachen von verschiedenen Dingen, hauptsachlich 
von meiner ehemaligen Soldatenzeit, und als ich mich verabschiedete, fragte mich 
der GroBherzog, womit er mir eine Freude machen konnte. Ich bat ihn um seine 
Photographic, und die wurde mir 8 Tage spater durch den Adjutanten mit der 
Unterschrift des GroBherzogs versehen iiberbracht.“ 

„Durch den Russen, der in demselben Hause wohnte, hatte ich die Bekannt- 
schaft von vielen andem Russen gemacht, und wir machten auch einmal einen 
Ausflug in ein benachbartes Dorf. Um uns dort zu amiisieren, stellten wir alles 
mogliche an, und ich spannte ein Seil zwischen 2 Pfosten, lieB mich von dem 
Barbier des Dorfes wie ein Clown schminken und produzierte mich auf dem Seil. 
Darum herum wurden alte Bierfasser aufgesteUt und das ganze Dorf wohnte der 
Vorstellung bei. Die Russen waren von meinen Leistungen auf dem Seil als Seil- 
tanzer so entziickt, daB sie mich baten, bei einem Wohltatigkeitsfest, das zu- 
gunsten von armen russischen Juden veranstaltet wurde, mitzuwirken. Ich in- 
stallierte daher hier in der Villa ein Seil und trainierte mich ungefahr 14 Tage lang 
jeden Morgen. Bei der Vorstellung lieB ich mir den Bart abrasieren, der Schnurr- 
bart wurde durch eine weiBe Schnurrbartbinde festgehalten, und ich wurde wieder 
geschminkt wie ein Clown. Ich produzierte mich auf dem Seil, spielte Geige und 
Flote, und hatte solchen Erfolg, daB ich mich n&chher noch speziell als Geigen- 
kiinstler produzieren muBte, und zwar im Frack. Da man immer noch mehr von 
mir verlangte und ich nichts mehr spielen konnte, rezitierte ich nachher ein Gedicht 
liber die Schlacht von Waterloo, das sehr ergreifend ist, so daB die meisten weinten. 
Ich wurde nachher von alien Leuten begliickwunscht und ein ebenfalls anwesender 
reicher jiidischer Geschaftsmann aus M., Herr V. B., sprach lange Zeit mit mir, 
und sagte mir, es ware sehr nett von mir gewesen, meine Kunst fur diese armen 
russischen Juden, zum wohltatigen Zweck zu verwenden. Einige Tage spater 
erhielt ich von meinem Buchhalter von G. einen Brief, in dem er mir sagte, V. B. 
aus M. hatte eine enorme Bestellung bei mir gemacht, ohne sich iiberhaupt iiber 
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die Preise zu erkundigen. Er wollte mir auf diese Art und Weise seine Dank bar - 
keit beweisen.“ 

NB. Patient kann in Wirklichkeit Seil tanzen. Herr V. B. aus M. steht mit 
ihm in geschaftlicher Beziehung. 

„ Eines Naphta erwachte ich durch ein ungewohntes Gerausch. Ich ging auf 
raeinen Balkon und sah durch die Gartentiir 3 Kerle mit einer Leiter herein- 
kommen. Ich weckte den neben mir wohnenden Russen, der ein furchtbarer 
Feigling ist, und sich nicht traute, selbst seinen Revolver zu gebrauchen. Er 
hatte einen schwerkalibrigen Ordonnanzrevolver, den er mir gab. Ich gab ihm 
meinen kleinen Revolver. Er teilte mir noch mit, daB die Kugeln von seinem 
Revolver besonders vorbereitet waren, so daB ein damit getroffener Mensch un- 
fehlbar sterben muBte. Wir gingen nun zusammen an das Fenster oberhalb des 
Hauseingaogs. Wir kamen gerade in dem Augenblick an, wo die 3 Kerle die 
Leiter an die Wand stellten. Ich schoB von oben herunter und traf den einen 
mitten auf den Kopf. Er stiirzte sofort tot hinunter. Die beiden andern Uefen 
fort, ich sprang aber schnell in mein Zimmer auf den Balkon und ehe sie die Garten- 
tur erreichten, konnte ich sie beide noch niederschieBen. Wir warteten jetzt eine 
Weile, dann ging ich ins Dorf, imd alarmierte die Polizei. In derselben Zeit wohnte 
in einem hiesigen Hotel ein hoherer Offizier, ein Graf, durch dessen Vermittlung 
sofort am nachsten Tag schon 2 Detektivs aus S. und eine Abteilung Soldaten 
aus M. zur Stelle waren. Im Wald oberhalb Badenweilers fanden wir dann am 
nachsten Tag in einer Hohle 4 weitere Verbrecher und eine Frau dabei. In der 
Hohle fanden sich ausreichendLebensmaterialien: Schinken, Champagner, Flaschen- 
weine usw. Am nachsten Morgen erschien bei mir, ich lag noch im Bett, der Biirger- 
meister von Badenweiler, die beiden Beigeordneten und 4 Mitglieder des Ge- 
meinderats, samtliche mit den Scharpen um, und iiberbrachten mir eine Urkunde, 
in der ich zum Ehrenbiirger von Badenweiler emannt wurde. Kurz darauf 8am- 
melte sich die ganze Bevolkerung vor dem Haus und warfen mir BlumenstrauBe 
auf den Balkon und durch das offene Fenster ins Zimmer. Ich muBte mich dem 
Volke zeigen und tat dies auch in meinem Automobilmantel und Automobdmutze, 
andere Kleidungsstucke habe ich nicht gehabt. In alien Zeitungen wurde die 
Sache dann erzahlt und meine Photographie vervielfaltigt. Eine G. Zeitung 
schickte sogar eigens einen Reporter her, um von mir die richtige Darstellung 
zu bekommen.“ 

„Ich war mit dem Russen, der in demselben Hause wohnte, mal eines Morgens 
ins Hotel gegangen zum Friihschoppen, und verlangte dort einen Likor, der von 
einem meiner Bekannten fabriziert und in G. viel getrunken wird. Im Hotel 
hatten sie den Likor nicht. Aber man sagte mir, wenn ich Wert darauf legte, 
wiirden sie ihn anschaffen. Es wurde auch eine Kiste von 25 Flaschen bestellt, 
und die Russen, mit denen ich inzwischen bekannt geworden war, fanden das 
Getrank so gut, daB sie es iiberall hier und in den umliegenden Ortschaften ein- 
fiihrten. Der Erfinder des Likors, der sehr erstaunt war, im badischen Land 
so ganz plotzlich ein gutes Absatzgebiet fur seinen Likor zu finden, kam, als er 
erfuhr, daB er es mir zu verdanken hatte, extra einmal nach hier, um sich bei 
mir zu bedanken.“ 

Der Lebenslauf des Patienten ist folgender: 

Patient wuchs in seiner Vaterstadt, einer kleinen Industriestadt, als Sohn 
eines gewohnlichen kleinen Schlossermeisters auf. Er war ein schlechter Schuler, 
nicht etwa aus Unbegabtheit, sondem aus Faulheit, er wollte nicht lemen. Dieses 
Nichtlernenwollen hatte seinen Grund nicht in der Befiirchtung, die Arbeit konne 
Miihe machen, sondem war lediglich darauf zuriickzufiihren, daB der Junge immer 
alle moglichen und unmoglichen losen Streiche im Kopf hatte. Er war, wie er 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



im Verlauf einer chronischen Lungentuberkulose. 


687 


selbst sagt: „ein ganz unmoglicher Mensch“. Er stellte in der Sohule alles das 
an, worauf eine Schuljungenphantasie verfallen kann: Im heiBesten Sommer 
ziindete er die Ofen an; er nahm lieber den Weg durchs Fenster als durch die Tiir, 
stieg von der Dachtraufe in den Hof hinab, erbrach Pulte usw. Er wurde auch 
deswegen naeheinander aus verschiedenen Schulen entlassen, in der Zwischenzeit 
wurde ein Versuch mit Privatstunden gemacht, schlieBlich landete er in der Biirger- 
schule und ging dann ab, so bald das Alter es erlaubte. Der Vater hatte, wie so 
oft in diesen Milieus, fur semen Sohn besondere Plane, der Junge sollte etwas 
Besseres werden, als der Vater. Der Junge wollte aber anders als sein Vater; 
auch er wollte Schlosser werden, und zwar nicht aus Liebe zu diesem Handwerk, 
sondem um nicht mehr lernen zu miissen. SchlieBlich gab der Vater nach und 
der Junge wurde mit der Zeit auch ein ganz brauchbarer und tiichtiger Geselle 
und schlieBlich selbstandiger Schlosser. Er war gewandt, flink und hatte auBer- 
dem eigene gute Einfalle. Nach Feierabend konnte er seiner Liebe zum Sport 
nachgehen, was er aber hier suchte, war nicht die korperliche Ubung als solche, 
sondern das Exzentrische, das Gewagte. — Er fuhr nicht Zweirad wie die anderen, 
sondem trainierte, machte Rennen mit, fuhr auBerdem Einrad und hatte es neben- 
bei als Seiltanzer zu einer ganz achtungswerten Fertigkeit gebracht, so daB er 
sich produzieren konnte. Die Leute zu unterhalten, war uberhaupt sein Haupt- 
vergniigen, dabei war er selbst immer heiterer Laune und guten Mutes. DaB er 
sein Geschaft dabei nicht vernachlassigte, beweist der Umstand, daB er, als die 
Militarzeit herankam, schon 5 Arbeiter beschaftigte. Das Besultat des mangel- 
haften Schulbesuchs war, daB Patient als gewohnlicher Soldat eingezogen wurde, 
was den ortliohen Verhaltnissen durchaus nicht entspricht. In der Gegend, aus 
der er stammt, erstreben imd erlangen die Sohne auch kleinerer Handwerker 
fast ausnahmslos die Berechtigung zum einjahrig-freiwilligen Dienst. Darin liegt 
vielleicht der Grund, daB Patient, wie er selbst angibt, jetzt zum erstenmal anfing, 
etwas iiber sich nachzudenken, es ist ihm erst da „der Verstand aufgegangen“. 
Er nahm sich auch redlich zusammen, und da er auBerdem korperlich sehr ge¬ 
wandt und trotz der mangelhaften Schulbildung iiber das Niveau der anderen 
hervorragte, war er als Soldat gut angeschrieben. Er wollte sich hervortun. Nach 
seiner Entlassung ging er noch emster an seinen Beruf heran als vorher. Er dehnte 
sein Geschaft aus, er ersann Patente, die er%uch wirklich ausfiihrte. Um Literatur 
hatte er sich nie gekiimmert, die Zeit, die er nicht in der Werkstatt zubrachte, 
war dem Sport gewidmet und „ich hatte selbst Theaterstiicke und Erzahlungen 
schreiben konnen, wenn ich dazu die Zeit gehabt hatte**. Jetzt aber, wo er den 
Ernst des Lebens mehr erfaBt hatte, versuchte er die vernachlassigte Schulbildung 
nachzuholen, die Fachliteratur studierte er ebenfalls sehr genau. Sein Ehrgeiz, 
in besseren Kreisen zu verkehren, zwang ihn auch dazu, das Versaumte nachzu¬ 
holen. Er war ein sehr versohnlicher, gar nicht empfindlicher Mann, aber ehr- 
geizig war er in der Hinsicht, daB er es seiner Familie wegen zu etwas bringen 
wollte. Er arbeitete daher sehr viel, dehnte sein Geschaft immer mehr aus und 
war sehr fleiBig. Den Beginn der jetzigen Erkrankung hielt er daher fur bloBe 
Ermiidung und setzte mit der Arbeit erst aus, als er sich nicht mehr aufrecht 
halten konnte. Aber auch noch im Bett leitete er, so lange er zu Hause war, sein 
Geschaft, die Korrespondenz erledigte er weiter, bis mit seiner Ubersiedlung nach 
Badenweiler seine ganze Tatigkeit mit einem Male abgeschnitten wurde. In den 
ersten T^agen bei uns litt er nicht unter seiner Entfemung vom Geschaft, dann 
klagte er etwas iiber den Mangel an Beschaftigung, gewohnte sich an Bettliegen 
und Alleinsein und war ruhig, bis die phantastischen Erlebnisse anfingen ihn zu 
qualen. Hier mochte ich noch anfiigen, daB Patient, was ja so ziemlich aus Ge- 
sagtem schon hervorgeht, nie in Baccho oder in Venere exzediert hat. 
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688 Ch. Hoepffner: Ein Fall phantastischer Erlebnisse usw. 

Als psychiatrischer Laie will ich und darf ich mich mit der Beurteilung 
des Falles nicht abgeben. Nur einen moglichen Einwand mochte ich 
auf Grand meiner Kenntnis der Personlichkeit des Mannes entschieden 
zuriickweisen, den Einwand, es handle sich um einen Pseudologisten, 
der mir allerhand sensationelle Dinge vorgelogen habe. Davon kann 
keine Bede sein. Anfangs schamte er sich und gab erst auf Drangen 
Auskunft. Pseudologistische Ziige anderer Art konnten nie beobachtet 
werden. Die ganze Schilderang der Form der Erlebnisse wird auch 
dagegen sprechen. AuBerdem hat Patient, wenn er ein zweites oder 
drittes Mai um die Erzahlung eines der Erlebnisse gebeten wurde, das- 
selbe immer in gleicher Weise getan. Er hat auch viele Wochen spater 
Herrn Dr. Homburger die Erlebnisse absolut in derselben Weise 
erzahlt, wie er sie mir friiher unmittelbar nach ihrem Auftreten ge- 
schildert hatte. 

In der Literatur konnte ich einen analogen Fall nicht finden. Die 
ganze Literatur iiber Sinnestauschungen brauche ich nicht zu zitieren. 
Am ehesten lieBen sich psychologisch wohl die Erlebnisse mit den 
Pseudohalluzinationen Kandinskys 1 ) vergleichen. In der Literatur 
iiber psychische Anomalien bei Tuberkulosen findet man ebenfalls nichts 
Analoges. Da die tuberkuldse Erkrankung bei unserem Fall eine not- 
wendige Ursache der psychischen Anomalie war, mag diese Literatur 
angefuhrt sein. 
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Untersuchungen der Spinalflussigkeit bei Syphilis 
ohne Nervensymptome. 

Kontrolluntersuchungen liir die bei Syphilis im Zentralnervensystem 
allgemein angewandten Untersnehongsmethoden. 

Von 

Harald Boas und Henry Lind. 

(Aus der IV. Abteilung des Kommunehospitals zu Kopenhagen 
[Direktor: Dr. med. C. Rasch] und aus dem staatlichen Seruminstitut [Direktor: 

Dr. med. Th. Madsen].) 

(Eingegangen am 20. Man 1911.) 

Die Lumbalpunktion, welche bereits seit einer Reihe von Jahren 
ihre groBe Bedeutung in der Diagnostik des Zentralnervensystems be- 
hauptet, hat durch die in den letzten Jahren entstandenen, teils ganz 
neuen, teils verbesserten Untersuchungsmethoden noch weiter an 
Terrain gewonnen. Die Literatur iiber die cytologischen, chemischen 
und biologischen Reaktionen in der Spinalflussigkeit ist schon sehr 
bedeutend. Es sind Untersuchungen fast samtlicher Krankheiten des 
Zentralnervensystems vorhanden, auBerdem auch eine Anzahl anderer 
Krankheiten, die ohne Nervensymptome verlaufen. 

Um indessen die Bedeutung der genannten neueren Methoden bei 
der Diagnostik syphilitischer Nervenleiden beurteilen zu konnen, ist es 
selbstverstandlich notwendig, daB man die Verhaltnisse bei Syphilis 
ohne Lokalisierung im Nervensystem kennt. 

Da diese Frage jedoch nur sparlich und sporadisch in der Literatur 
behandelt ist, vmd da insbesondere eine Zusammenstellung des Ver- 
haltnisses der Reaktionen bei Syphihs ohne Nervensymptome bisher 
nicht vorgenommen ist, soil an dieser Stelle das Resultat einer solchen 
Untersuchung in 12 Fallen kurz angegeben werden. Es handelt sich 
um verschiedene Formen von Syphilis ohne Symptome seitens des 
Zentralnervensystems. 

Die Priifungen wurden, soweit Wassermanns Reaktion in Betracht 
kam, in Serum und in Liquor cerebrospinalis, was Nonne-Apelts 
Reaktion und Pleocytose anbetrifft, in Liquor cerebrospinalis an- 
gestellt. 

Durch Lumbalpunktion wurden 3—6 ccm Spinalflussigkeit in zwei 
Glaser aufgefangen. Die erste Probe wurde fur Wassermanns Probe 
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690 H. Boas und H. Lind: 

verwandt, die andere Portion fiir cytologische und chemische Unter¬ 
suchung. Nur klare Spinalflussigkeit gelangte zur Untersuchung, und 
fiir die chemischen Proben nur Liquor, der sich mikroskopisch als frei 
von Blut erwiesen hatte. 


Art der Erankheit 

Wassermann 

Reaktioi 

Blut 

sc he 
l 

Spinal- 
Mss ig- 
keit 

Pleocytose 

Nonne- 

Apeltsche 

Reaktion 

Gesamte 

Albumin- 

menge 

1 

Eiate sekund&re i 
28 jilhr. <3* Symptome. A. C. 

Nephritis 

+ (0,01:0)* 

0 

+ (9 Zellen) 

+ d-2) 

0,033% 

28jahr. d* 

+ (0,025:50)! 

0 

0 (5 Zellen) 

0 

0,016% 

77 jahr. 9 ManifMtotfonen 

+ (0,05 : 0) j 

j 0 

0 (1 ZeUe) 

0 


i 7 O Latente kongeni- 

i i janr. y SyphUi8 

0** 

! o 

0 (0 Zellen) 

0 



+ (0,025:35) 

1 0 

1 

0 (0 Zellen) 

0 



+ (0,025 : 0) 

0 

0 (0 Zellen) 

0 


69 jahr. Q Tertifire Syphilis 

+ (0,05 : 0) 

0 

+ (16 Zellen) 

+ (1-3) 


* Erste sekund&re 
18j£hr. & 8 ymptome 

+ (0,025 : 0) 

0 

0 (3 Zellen) 

0 

0,023% 

Rezidiv 

21 jahr. d von sekundftrer 
Syphilis 

0** 

0 

0 (0 Zellen) 

+ (1-D 

0,02% 

90 iflhr TardJve congeni- 

^ujanr. cT tole 8yphUlg 

+ (0,2:45) 

0 

0 (2 Zellen) 

+ d-2) 

0,026% 

35j»hr.c? - 

+ (0,05 : 25) 

0 

+ (9 Zellen) 

0 

0,026% 

2 Monate alt Q 

+ (0,05:0) 

0 

+ (7 Zellen) 

f (1-2) 



* Die eingeklammerten Zahlen geben die Stirke der H&molyse rolt der kleinsten hem- 
menden Dosis an. 

** Diese beiden Patienten waxen vor kurzer Zeit stark mercuriell behandelt worden. 


Die Technik der Wassermannschen Reaktion war diejenige, welche 
gewohnlich an dem staatlichen Seruminstitut angewandt wird 1 ). Bei 
der Untersuchung des Liquor wurde das gewohnliche alkoholische Herz- 
extrakt, sowie in mehreren Fallen gleichzeitig zur Kontrolle wasseriger, 
syphilitischer Leberextrakt benutzt. Vom Liquor wurden 0,4 com an¬ 
gewandt. 

Die cytologische Untersuchung wurde nach Fuchs - Rosenthal 
vorgenommen a ). 

Boas, Die Wassermannsche Reaktion. Berlin. 1911. S. Karger. 

*) Wiener med. Presse 1904, Nr. 214. 
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Nonne-Apelts Probe wurde nach der von A. Bisgaard ange- 
gebenen Modifikation vorgenommen 1 ). 

AuBerdem wurde in 6 von den Fallen die gesamte EiweiBmenge 
nach der Methode von Zaloziecki - Brandberg bestimmt 2 ). 

Resum6: Wassermanns Beaktion fand sich im Blute 
bei alien unbehandelten Fallen vor. Sie fehlte iiberall in 
der Spinalflfissigkeit, obwohl sie sich des oftern als sehr 
kraftig im Blut erwies. Unsere Untersuchungen bestarken somit 
die allgemeine Annahme, daB Wassermanns Reaktion in der Spinal¬ 
flfissigkeit lokaldiagnostische Bedeutung hat. 

Pleocytose fand sich indessen nur recht schwach ver- 
treten, in 4 von den 12 Fallen. 

Nonne A pelts Phase I fand sich in 5 Fallen. Nur in einem 
Falle ging der Grad der Reaktion fiber die von A. Bisgaard 
als physiologisch angegebene Grenze (1—2) hinaus. In 
diesem Falle (Nr. VII) zeigte sich auch die starkste Pleo¬ 
cytose (16 Zellen per ccm). Die gesamte EiweiBmenge 
ergab in 6 Fallen keine Anreicherung. 

Wir sprechen dem Direktor Dr. med. C. Rasch unseren verbind- 
lichsten Dank ffir die Erlaubnis zur Benutzung des Materiales des 
Krankenhauses bei unseren Untersuchungen aus, ebenso dem Dr. med. 
Th. Madsen, Direktor des staatlichen Seruminstituts, woselbst die 
Wassermannsche Reaktion ausgeffihrt wurde. SchlieBUch mochten wir 
einen besonderen Dank an Dr. A. Bisgaard abstatten, der die Gfite 
gehabt hat, uns seine Methode zu demonstrieren. 

*) Monatsschr. f. Psych, u. NeuroL 168. 1910. 

2 ) Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. SS. 1909 (Erganzungsheft). 
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t)ber eine besondere Form sexueller Anomalie. 

(Selbststudie fiber Retoar 4 l’enfance.) 

Von 

Dr. R. Pettow. 

(Eingegangen am 15. Mdrz 1911.) 

Vorbemerkung der Redaktion: Die nachfolgende Selbststudie ist der 
Redaktion von einer Deckadresse aus zugegangen, zugleich mit einigen Heften 
„Gedichte eines Psychopathen“ und einer Sammlung von Zeitungsausschnitten 
iiber Retour k l’enfance, Verkleidungen in Kinderkleider u. dgl. Die Studie scheint 
uns soviel Interessantes zu bieten, daB wir sie als „Dokument“ abdrucken mochten. 
Erlauterungen sind wohl iiberfliissig. Sowohl die Anomalie der Sexualitat wie 
auch eine ganze Reihe anderer peychopathischer Ziige sind tails bewuBt, tails un- 
bewuBt (vgl. u. a. die SchluBwendung) geniigend zur Darstellung gebracht. L. 


„Tout comprendre, c’est tout pardonner.“ Verstandnis, Verzeihung! Dieee 
Captatio benevolentiae glaube ich gewissermaBen als Prolog zum nachfolgenden 
Drama vorausschicken zu miissen, denn es ist mir nicht leicht gefallen, diese Beob- 
achtungen iiber das, woran meine W v X r i krankt, einer (wenn auch nur begrenzten) 
Mehrheit zuganglich zu machen. Es wird verstandlich erscheinen, daB eine gewisse 
Scheu abmahnt, das schiitzende Dunkel zu lichten, das wie ein Schleier die wunden 
Punkte des Empfindens und des ihm entspringenden Tuns verhiillt; daB eine Art 
von Schamgefiihl davor warnt, sich — man verzeihe das Wort — quasi geistig zu 
prostituieren. 

Wenn ich dennoch diese Worte schreibe, so tue ich es, weil ich es muB; sie sind 
das Ventil, durch das die schwelenden und brodelnden Dampfe entweichen, damit 
der Kessel nicht zerspringt. Denn angesichts meiner Doppelnatur, der Verstellung 
und Heuchelei, zu der ich greifen muB, um meine Triebe befriedigen zu konnen, 
angesichts des sprachlosen oder auch abfalligen Kopfschiittelns der wenigen Ver- 
trauten besteht langst das dringlichste Bediirfnis nach Aussprache, nach warm- 
herzigem Verstandnis und womoglich nach Heilung. Fur diese gibt es, wie ich 
glaube, nur zwei Mittel: Hypnose oder ungehindertes laisser aller, laisser faire, Ge- 
wahrung des Materials und des Ortes, sei es auch nur eine Zeitlang, um dann den 
Starkegrad der Manie von neuem festzustellen. Wie dem nun auch sei, zu einem Kon- 
zilium von Arzten kann ich Bprechen, nicht zu einem einzelnen. Finde ich bei 
ihnen Verstandnis, so trostet mich das BewuBtsein, der Wissenschaft einen Dienst 
geleistet, ein Kapitel der Psychologie, das noeh ziemlich unaufgeklart war, der 
Erkenntnis einen Schritt naher gebracht zu haben. 

Mehr noch: Dem Strafrichter wie dem Irrenhause sollen derartige Falle in 
Zukunft entzogen bleiben. Wenn meine Worte dazu beitragen, werden sie nicht 
vergebens geschrieben sein. 

Was mein Personale aUgeht, so ist es begreiflich, daB ich mich kurz fasse und 
nur das angebe, was der Psychiater unbedingt wissen muB. Also: Von geistigen 
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Erkrankungen in der vaterlichen bzw. der miitterlichen Familie ist mir nichts 
bekannt. Ein Onkel (Vatere Bruder) war ein Schurzenjager und Ruckenmarker; 
die eigenen Bruder zeigen einen starken Hang zum Weiberverkehr, zur Ver- 
schwendungssucht und zu gelegentlichen phantastischen Behauptungen (Todes- 
fall, der nicht vorlag, Erbschafteantritt, der ebensowenig in Frage kam usw.). 
Ferner sind sie in hohem MaBe Egoisten, von groBter Gefiihlskalte, Augenblicks- 
men8chen. Auffallig ist, wie sehr ihr Charakter sich gleicht, und zwar in der Neigung 
zum Schlechten. Vor keinem Mittel zuriickschreckend, wenn es ihr Vergniigen 
gilt, wenn es dazu dienen kann, den Grand seigneur zu spielen, sind sie nichts 
weniger als sympathische Menschen. Zu den wenigen Vorzugen, die ich besitze, 
rechne ich es mir am hochsten an, ihr genaues Gegenteil zu sein. Ich mochte 
sagen, was sie zu sehr Egoist, bin ich zu sehr Altruist; was sie zu verschwenderisch 
fur ihre Person, bin ich zu sparsam, ja filzig und knickerig; was sie zu gefiihlsarm, 
bin ich anerkanntermaBen zu gefuhlsweich und -reich. Die Natur hat sich hier 
in merkwiirdigen Gegensatzen gefallen. Nicht daB ich die Bruder nun in Grand 
und Boden hinein verdammen wollte; sie konnen fiir ihre Anlage in schlechtem 
Sinne ebensowenig wie ich fiir die meine in gutem; homo sum, nihil humani mihi 
alienum esse puto. Treffend heiBt es in „Jettchen Gebert“: Und es kam alles, 
wie es kommen muBte. 

Woher meine Leidenschaft, Knabenanziige anzulegen, eigentlich stammt, 
vermag ich nicht prazise anzugeben. Bisweilen dachte ich, sie sei sexueller Natur, 
und mir schwebte dabei dunkel vor, daB ich ungefahr im Alter von 6 Jahren einen 
Blusenanzug trug, der etwas zu eng geworden war und durch die Friktion am 
Sexualorgan einen merkwiirdigen Reiz auf mich ausiibte. Der oder die Grande 
konnen aber auch anderer Art sein. Als Knabe habe ich keine Freunde besessen, 
wohl aber erinnere ich mich, schon als Quartaner eine mir damals unerklarliche 
Vorliebe fiir hiibsche, wohlgestaltete Knaben gehabt zu haben. Es ist nun moglich, 
daB die Neigung zu diesen jugendlichen Idealen Bich auf ihre kleidsamen Matrosen- 
anziige iibertrug und daB diese Neigung bis heute in gleicher Starke geblieben ist. 

Weiterhin spielen noch andere Ideenassoziationen hier herein. So hatte ich 
als Junge oft den Eindruck, wenn ich die diirren Beine meiner Mitschiiler sah, 
daB sie nicht geniigend zu essen bekiimen, damit sie mbglichst schlank in die Hohe 
schoesen, wie man ja auch der Pflanze nicht zu humusreiche Erde und zuviel 
VVasser gibt, damit sie gedeiht. Ich muBte dabei stets an zwei Obstbaumchen - 
denken, die ich gesehen habe; das eine ein breiter Stamm mit vielen Asten nicht 
weit iiber der Erde, das andere, daneben auf weniger ergiebigem Boden stehende, 
ein schmaler hoher Stamm mit weit hoher liegender Krone. Seit jener Zeit nun 
ist ein mit auBerordentlicher Heftigkeit auftretender Zwang fiir mich geblieben, 
auf der StraBe, vor Schulhofen usw. die vom Knie ab sichtbaren bestrampften 
Beine auf ihre Dicke oder Dunne hin kritisch zu betrachten. Da nun meine 
eigenen Beine relativ diinn sind — ich schalte in Paranthese ein, dafl meine Arme 
in hohem Grade anormal entwickelt sind, was Unifang und Muskulatur angeht; 
sie sehen aus wie die eines Kindes —, so besteht hier offenbar eine weitere Causa 
fiir das Tragen der Kniehosenanziige. 

Ferner hatte ich die merkwiirdige Idee, die Beine konnten sich besser dehnen 
und strecken, wenn sie in kurzen Hosen stecken, indem Ober- und Unterechenkel 
einen Winkel bilden und somit das Wachstum gefordert wiirde. 

Dazu kommt noch das Hineinspielen von masochistischen Gedanken, von 
denen ich ebensowenig poeitiv weiB, ob sie auf Grand der Hoschenmanie entstanden 
sind oder ob sie ihrerseits einen Grand fiir sie abgeben. Jedenfalls steht soviel 
fest, daB der Anblick, wie Lehrer dem Schuler das Hoschen straffziehen — und 
vor allem groBeren Jungen —, ungemein stimulierend in diesem Falle gewirkt hat, 
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und zwar dahingehend, diese Prozedur unter moglichst denselben Umstanden 
— also auch in derselben Kleidung — an eigenem Leibe vomehmen zu lassen. 
Ein zu denken gebender Beleg zu dem vielerorterten Kapitel „Prugelstrafe“. 
Und worauf lauft das Schulespiel der Kinder, das man haufig beobachten kann, 
anders hinaus als auf tiichtiges Schlagegeben! Die in den meisten Menschen 
schlummeraden sadistischen Triebe werden durch das Mai um exemplum erst wach- 
gerufen. Pour revenir k nos moutons: Die Priigelstrafe ist, wie man sieht, ge- 
eignet, schwere Schadigungen hervorzurufen. 

Ein weiteres Moment zur Erklarung unseres Falles ist anscheinend eine seit 
den Kindertagen schmerzlich gefuhlte Sehnsucht nach Liebe, die um so starker 
hervortrat, je mehr ich Gelegenheit hatte, den liebevollen Verkehr zwisohen 
anderen El tern und Kindem zu beobachten. Dazu trug bei die Bevorzugung 
meiner in gewissen, in die Augen springenden Punk ten mir allerdings bei weitem 
iiberlegenen Briider (Anlagen zur Malerei, Musik usw.). Es ist wobl nicht ver- 
wunderlich, daB mein Bediirfnis nach Liebe, Gehatscheltwerden usw. bei meinem 
feinfiihligen Empfinden sich krankhaft steigerte; ein hiibscher, schongekleideter 
Junge zu sein, gekiiBt und gestreichelt zu werden, das war ein um so schmerzlieher 
crsehntes Ideal, je mehr ich Zuriicksetzungen fuhlen muBte. 

Hierbei muB ich erwahnen, daB ich niemals ein Gefiihl jungen Madchen 
gegenuber gekannt habe, soweit ich spater mit solchen in Beriihrung kommen 
muBte. Poussage und Fl&nieren war mir eine Terra incognita. Und ich muB 
nach vielfachem Nachdenken hinzusetzen, daB diese Unempfindlichkeit meiner 
Ansicht nach mir angeboren ist, denn auch der bildliehe Anblick nackter oder 
halbverhullter Frauen hat mich stets kalt gelassen; im Gegenteil, die so oft be - 
sungenen Briiste sind mir immer als ein haBlicher Auswuchs, ein die an und fur 
sich vielleicht schongeschwungenen Linien entstellender Knollen erschienen. 
Und wenn ich mir in verzweifeltem Ringen nach Klarheit uber mein eigenes Ich 
selbst vorhielt: Du warst eben zu sehr Aschenbrodel, zu feig, zu haBlich, zu un- 
bedeutend, vielleicht auch zu dumm, um Verkehr mit dem anderen Geschlecht 
zu suchen; deine Eltem waren zu sehr Materialisten, um Sinn fiir das Seelenleben 
ihrer Kinder zu haben; sie hatten Gesellschaften geben sollen, damit du gelernt 
hattest, junge Madels kennen zu lernen und mit ihnen zu konversieren, dar&uf 
habe ich mir, was nach dem Obengesagten nun einleuchtend sein wird, mit dem 
Wort der Franzosen geantwortet: Chasse le naturel, et il reviendra en galop. Sollte 
sich iiberhaupt dieser neben dem Hunger nach Schopenhauers Lehre wichtigste 
Trieb durch langjahrige Enthaltung so ganzlich unterdriicken lassen, daB er bei 
doch spater reichlichst vorhandener Gelegenheit zur Betatigung nicht mehr 
reagiert ? I^uim denkbar. 

Und noch eins, das, so unglaublich es klingt, ein mir selbst unerklarliches, 
mit einem meiner wenigen Freunde oft erortertes Faktum ist: Ich habe bis vor 
nicht langer Zeit keine klare Vorstellung davon gehabt, an welchem genauen 
Punkt des weiblichen Korpers sich eigentlich die Eingangsstelle fur das mannliche 
Sexualorgan befindet. Ein Freund pflegte mir in der Regel scherzhaft zu sagen, 
daB der weibliche Teil mir beim Suchen behilflich sein wiirde, bis wir dann 
schlieBlich an Hand genauer Abbildungen die Sache klarstellten. Man sieht, das 
Instinktartige, das selbst das Tier unfehlbar leitet, fehlt mir anscheinend in dieser 
Beziehung ganzlich. 

Ebenso ist es, wie ich selbst mir eingestehe, geradezu befremdlich, daB ich bis 
vor kurzem der Ansicht war, die Separatklosetts fiir Damen seien neben moralischen 
Erwagungen deswegen eingerichtet, weil sie den Urin ex ano lassen miiBten. 

All dies scheint mir der Erwahnung bediirftig, um das Gesamtbild des to 
verstandlicher erscheinen zu lassen. Nur mochte ich bei dieser Gelegenheit be- 
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tonen, was ich in dem Vorwort zu meinem Erotikzyklus (vgl. Vorwort der Red.) 
gesagt habe: Ich liebe diese schonen jugendlichen Geschopfe, weil ich es muB, 
ich kann nicht anders. Aber weltenweit bin ich entfernt von jedem Gedanken 
an Homosexualitat oder Paderastie. Und wer einmal die Klystierspritze in 
den After eingefiihrt bekommen hat, wird auch verstehen, wenn ich sage, daB 
mich ein gelindes Grausen bei dem Gedanken befallt, seine Liebe in dieser ver- 
wunderlichen Form zu zeigen. Aber ich will nicht abechweifen: Diese Jungen 
liebe ich wie mein besseres Ich und ihre Blusenanziige als illusionistisches 
Werkzeug. 

So habe ich denn jahrelang als Gymnasiast geschmachtet, und als ich dann 
Student wurde, bekam ich die Mittel in die Hand, mir solche Anziigelchen zuweilen 
zu kaufen und sie im stillen Kammerlein zu tragen. Meine sexuelle Befriedigung 
fand ich durch gelegentliche Onanie und von selbst eintretende Pollutionen. Zu¬ 
weilen kam es im t)bermaB der Erregung beim Anlegen dieser Bluschen und 
Hoschen zu unfreiwilligen Ejaculationen. Inzwischen ist nun die Mode der Sport- 
anziige aufgekommen, und unter dem Knie endende sogenannte Manschetten- 
hosen konnte ich auch offentlich tragen, indessen waren bis dato Hinderungs- 
griinde vorhanden. 

So war die Sachlage, als ich zu meinem grenzenlosen Erstaunen in der Zeit- 
schrift fiir Kriminalpsychologie und Strafrechtsreform von einem Pendant zu 
meiner Manie Kenntnis nahm. Nach meiner Ansicht war ich der einzige, der 
einer so seltsamen Manie unterworfen war, zumal ich auch in den Lehrbiichem 
von Krafft- Ebing, Moll usw. nichts derartiges finden konnte. Ich kann die 
seelische Erschiitterung schwer beschreiben, die mich bei der Lektiire dieses Pro- 
, zeBses in ihren Bann schlug. Der Ungluckliche hatte Geld gestohlen und sich des- 
wegen vor dem Schoffengericht in Offenbach a. M. zu verantworten. Sein Yer- 
teidiger reichte einen Schriftsatz ein, in dem er ausfiihrlich darlegte, der An- 
geklagte leide an einer Sucht, jiinger zu erscheinen als er ist; er habe sich von 
dem Geld eine Knabenhose gekauft und sei in dieser herumgelaufen. Der zum 
Sachverstandigen emannte Nervenarzt Dr. Laquer in Frankfurt a. M. bestatigte 
in einem ausfiihrlichen Gutachten diese Angaben und verwies auf die Forschungen 
des Franzosen Pierre Janet, die er in seinem Buch „0bse88ions et peychasthenie 44 , 
Paris 1903, geschildert hat. Die Beweisaufnahme vor Gericht bestatigte nebenbei 
gewisse, als „sonderbar 44 bzw. „albem“ bezeichnete Tauschgeschafte des An- 
geklagten, der seine in einem Falle neugekaufte kurze Hose unbedingt gegen eine 
alte mit Leibchen einhandeln wollte, die er bei zwei Jungens gesehen hatte. Was 
dem Laien hier als unverstandlich erscheint, ist mir durchaus erklarlich: es ist 
ein eigener Reiz, ein Hoschen zu tragen, das gewissermaBen die ^arme des 
fremden Leibes verrat. Nehmen wir vergleichsweise an, der Liebhaber trage mit 
Wonne ein Strumpfband seiner Geliebten. Eh bien, der Angeklagte liebt Species 
wie Genus und ist gliicklich, etwas tragen zu diirfen, was jemand vom Genus 
Knabe trug. 

Der Angeklagte wurde zum Gluck freigesprochen; aus seinen Angaben ist 
einiges noch bemerkenswert, das ich Wort fiir Wort unterschreiben konnte. So, 
wenn er sagt, er sehe in manchen Momenten das Torichte seines Wunsches ohne 
weiteres ein; er habe sich aber immer wie neugeboren gefiihlt, wenn er kurze 
Hosen angehabt habe. „Der Gedanke, ein Kind zu sein, wie ein solches gekiiBt, 
geduzt zu werden (ich setze hinzu: geziichtigt zu werden), auch in Hoschen mit 
Bluse zu laufen 44 , sei fur ihn mit einem hohen Gefuhl innerer Befriedigung ver- 
bunden. Nur bei einem Punkt seiner Aussage habe ich Bedenken: er hat die 
Hoschen nach Gebrauch weggeworfen. Es kann nach meiner eigenen Erfahrung 
sein, daB er im vorlaufig siegreichen Kampf gegen seine Manie das Instrumentum 
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weggeworfen hat, um dann dem schrecklichen Drang, der die Nerven zerqualt, 
von neuem zu unterliegen. Es kann aber auch sein, daB seine Angabe, onanistische 
Anwandlungen nicht zu kennen, unwahr ist, und er in dem Hoschen das Lock- 
mittel zur Befriedigung beseitigen wollte. — Hatte der ungliickliche Trieb den 
Angeklagten in diesem Falle zwar zum Vergehen gebracht, aber doch nicht ins 
Gefangnis, so ist die tiefbedauerliche Tatsache zu registrieren, daB in dem femininen 
Pendant, dem — es ist zum Lachen, wenn es nur nicht so traurig ware — „merk- 
wiirdigen Fall von Irrsinn" (!) der Elisabeth Stone in Philadelphia, der Ausgang 
schlimmer war; sie wurde von der Polizei verhaftet, weil sie sich durch falsche 
Vorspiegelungen in mehreren Laden Bonbons und Kinderspielzeug verschafft 
hatte, und die allem Anschein nach 14 Jahre alt war, zum Erstaunen der Richter 
aber angab, 26 Jahre alt, zweimal verheiratet und einmal geschieden zu sein. 
Sie werde von einer unerklarlichen Manie dazu getrieben, nur solche Kleider zu 
tragen, die fiir^in Kind von 12—14 Jahren passen. Wegen dieser „Verrucktheit“ 
— sie scheint selbet von Pendants nichts zu kennen — sei sie von ihrem Vater 
enterbt und von ihrem Gatten verlassen worden. Mit ihrem Rockchen, das nur 
bis auf die Knie reichte, und dem nach Kindesart aufgesteckten Haar erregte die 
26 Jahre alt© Vierzehnjahrige allgemeine Heiterkeit. Ihr groBtes Vergniigen war 
es, mit den Kindem auf der StraBe Greif, Abschlagen und Ritter und Rauber zu 
spielen und ganz nach kleiner Madchen Art Puppen an- und auszuziehen. Der 
Richter tat „das Vemiinftigste, was er tun konnte“ (!), er ordnete die tJber- 
fuhrung des verheirateten Backfisches in eine Irrenanstalt an. 

Wenn auch dieser Fall eine fast ganzlich verlorene Herrschaft iiber das eigene. 
Ich dokumentiert, so will ich die Frage, ob das Irrenhaus nun das Ultimum 
refugium sein muBte, getrost den Psychiatem iiberlassen. Sie werden hoffentlich 
„nein“ und abermals nein sagen. 

AbschlieBend habe ich noch zu sagen, daB kein Mensoh — mit Ausnahme 
weniger Vertrauter — eine Ahnung von meinen Leidenschaften hat, daB ich meine 
masochistischen Wiinsche fast gar nicht betatigen konnte, aber durch die be- 
standige Sehnsucht, meinen Trieben Folge geben zu konnen, und durch zahen 
Kampf mit ihnen sehr nervos bin, aus meiner Karriere gedrangt — wenn die Zu- 
kunft auch noch nicht verschlossen ist, denn ich kehre zuriick zu meinem Fach 
und miiBte ich noch 20 Jahre warten —, daB ich in verhaBter Tatigkeit meine 
Zeit verbringe, stets auf der Suche nach einer meinem Doktorgrade angemessenen 
Stellung, sowenig ich mir sonst auf den Titel einbilde. Es drangt mich zur Literatur; 
wenn ich denn doch vorlaufig aus dem Geleise geraten bin, mochte ich wenigstens 
einen fur mich gangbaren Weg finden. „Eitler Wunsch! Verlome Klagen! Ruhig 
in dem gleichen Gleis rollt des Tages sicherer Wagen, ewig (?) steht der SchluB 
des Zeus.“ 

Und dennoch schlieBe ich mit meinem selbstgefundenen, stolzen Wahlspruch: 
Maior sum! 
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Die Erfolge der Salvarsanbehandlung bei Nervenkrankheiten. 1 ) 

Von 

Privatdozent Dr. Emil Mattauschek, 

k. u. k. Stabsarzt. 

(Aus der neurologisoh-peyohiatrisohen Abteilung dee k. u. k. Gamisons- 

spitals Nr. 1 in Wien. 

(Eingegangen am 22. Man 1911.) 

Mehr als Jahresfrist ist verflossen, seitdem Alt iiber die ersten 
Behandlungsversuche und Erfolge berichtet hat, die er gemeinsam mit 
Hoppe und Schreiber teils an neurologisch-psychiatrischem Materiale, 
teils an Fallen mit florider Syphilis durch Anwendung des Ehrlich- 
schen Dioxydiamidoarsenobenzols beobachten konnte. 

Eine kaum mehr zu iiberblickende internationale Literatur gibt 
Zeugnis fiber eine ungeheure, mit groflter Begeisterung geleistete Arbeit, 
welehe die Feststellung der Wirksamkeit des Salvarsans in der Behand- 
lung der Syphihs und ihrer Folgekrankheiten zum Ziele hatte. Nichte- 
destoweniger lassen sich auch heute noch trotz des bisher gesammelten 
fiberaus reichen klinischen Beweismateriales eine Reihe von Fragen 
noch nicht definitiv beantworten. So sind die Akten fiber die Moglich- 
keit von Abortivkuren im Sinne der Therapia magna sterilisans noch 
immer nicht ganz geschlossen, es ist die Frage hinsichtlich Dauer- 
resultaten nicht in letzter Linie infolge der recht ungleich wirksamen 
zahlreichen Methoden noch ungeklart und fiberhaupt verfrfiht, die Er- 
wagung einer eventuellen Verhtitung der Nachkrankheiten eine theore- 
tisch spekulative. 

Immerhin erscheint mir mit Rficksicht auf die Haufigkeit syphili- 
tischer und syphilogener Erkrankungen des Nervensystems der Versuch 
gerechtfertigt, zusammenfassend fiber die bisherigen Erfahrungen in 
der Behandlung derartiger Erkrankungen zu berichten. 

Ich muB absehen von einer speziellen Anffihrung der zahlreichen 
Einzelbeobachtungen und will auch nicht die bereits vorliegenden 
Arbeiten, welchen groBere Beobachtungsreihen zugrunde liegen, ge- 
sondert vorbringen. Ich will nur versuchen, aus dem in verwertbarer 

1 ) Vortrag, gehalten am 14. Marz 1911 im Verein fur Psychiatric und Neu¬ 
rologic in Wien. 

Z. f. d. g. Neur. n. P»ych. O. IV. 
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Form bisher publizierten Materiale und an der Hand meiner eigenen 
Beobacbtungen die wesentlichsten Ergebnisse herauszugreifen. 

Im allgemeinen haben die Erfahrungen gezeigt, daB die luetisch 
bedingten Erkrankungen des Nervensystems ein dank- 
bares Gebiet der Salvarsantherapie darstellen. 

Betont mag an dieser Stelle gleich werden, daB die urspriinglich 
gehegten Befiirchtungen einer Gefahr fiir den Sehnerven sich 
nicht bestatigt haben, und daB eine direkt toxische Wirkung des 
Salvarsans an sich auf die Himnerven (Falle von Finger, Rille, 
Spiethoff, Stern, Beck, Matzenauer) keineswegs bewiesen ist. 
Hirnnervenstorungen nach Salvarsanbehandlung kommen mit Aus- 
nahme der Fruhperiode der Syphilis kaum zur Beobachtung. Sie 
scheinen eine durch ihre Art und den Zeitpunkt des Auftretens be- 
sondere Form der Syphilisrezidive darzustellen, welche wie alle 
anderen luetischen Himnervenaffektionen mit bestem Erfolge einer * 
Behandlung mit Salvarsan oder Hg zuganglich sind. Uber solche Falle 
verdanken wir eine reiche und bclehrende Kasuistik Jgersheimer, 
Gr6sz, Schanz, Hirsch, Favento, Frenkel, G4ronne und 
Guttmann. 

Ebenso gehoren Schadigungen der peripheren Nerven, sofem sie 
nicht durch Fehler der Technik und ortliche Entziindungserscheinungen 
bedingt sind, zu den Ausnahmen. — Vorwegnehmen will ich, daB wir 
unsere Erwartungen uberhaupt nicht zu hoch spannen, daB 
wir bei den vielen Spatformen infolge der tiefergreifenden Prozesse nur 
insoweit Erfolge verlangen diirfen, als reparable Storungen vorhegen. 

Es liegt in der Natur der Sache und der spezifisch bakteriziden bzw. 
spirillotropen Wirkung des Praparates, daB das Hauptanwendungs- 
gebiet desselben in erster Linie in alien jenen Erkrankungs- 
formen liegt, welche direkt durch Spirochaten verursacht sind, 
d. h. in alien Fallen, gegen welche wir bisher Hg und Jod mit Erfolg 
angewendet oder wenigstens als angezeigt gehalten haben. 

Die Durchsicht der Literatur ergibt beziiglich derartiger Falle fast 
durchaus giinstige Urteile. So bezeichnet Alt die Gehirnsyphilis 
als das uberzeugendste und dankbarste Objekt der Salvarsan¬ 
behandlung. 

Ahnlich giinstig auBem sich iiber ihre Erfahrungen bei den ver- 
schiedenen Formen der Gehim- und Riickenmarkssyphilis fast alle 
spateren Autoren, Ich zitiere nur Bruhns, Duhot, Favento, 
Frenkel, Jadassohn, Marcus, Marinesco, Matzenauer, 
Neisser, Treupel, Willige u. a. 

Im besonderen geben selbstverstandlich alle Falle um so mehr Aus- 
sicht auf vollkommene Erfolge, jefrischer die gesetzten Schadigungen 
sind, wahrend Symptome und Erkrankungsformen, welche auf anato- 
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misch irreparablen, degenerativen Zerstorungen beruhen, nicht beein- 
fluBt werden. Diese Tatsachen sind zu bekannt, sie decken sich mit 
unseren Erfahrungen mit der Hg- und Jodtherapie, und eriibrigt es 
sich, darauf naher einzugehen. 

Der Hauptvorzug des Salvarsans liegt aber meines Erachtens nicht 
in der Einfachheit und Kiirze def Kur, sondem darin, daB das Salvarsan 
gerade in alten Fallen und auch dort vorziigliche Erfolge zu geben 
imstande ist, wo Hg und Jod versagt haben oder unanwendbar 
sind. Femer — und das ist der fur die neurologische Praxis 
wichtigste Punkt — erweist sich das Salvarsan dem Hg in der 
Baschheit des Eintrittes der Heilwirkung weit iiberlegen 
(vgl. die Beobachtungen von Gennerich, Matzenauer, Michaelis, 
Plehn usw.). Der Umstand, daB die Wirkung dort, wo sie iiberhaupt 
eintritt, sich rasch, oft verbliiffend schnell zeigt, hat dazu gefiihrt, 
die syphilitischen Erkrankungen des Gehirns und Riicken- 
marks als besonderes Indikationsgebiet zu bezeichnen. In 
diesem Sinne haben sich mit allem Nachdruck Bruhns, Fraenkel, 
Friedlander, Garonne, Neisser, Werther und jiingst wieder 
Marinesco ausgesprochen. Es liegen in dieser Richtung zahlreiche 
Beobachtungen vor, welche lebens- und funktionsrettende Erfolge dar- 
stellen, wie sie durch die bisherige Therapie nicht erreicht werden 
konnen. Hierher gehoren Falle von gummoser Meningitis mit heftigen 
Kopfschmerzen, Neuritis opt., Himnervenstorungen, Falle von spinaler 
Lues, Meningomyehtiden, frische luetische Hemiplegien, luetische 
Epilepsien u. dgl., bei welchen die rechtzeitig einsetzende Salvarsan- 
therapie durch die fast momentane Befreiung von Schmerzen, die 
Wiederherstellung der Funktion, die Verhiitung der Entwicklung dege- 
nerativer Veranderungen die glanzendsten und befriedigendsten 
Heileffekte erzielen kann, die iiberhaupt erreichbar sind. In Fallen 
alter Meningomyelitis (Nonne, Oppenheim), bei syphilitischen 
Spinalparalysen (Oppenheim, Weintraud), in alten Fallen spinaler 
und cerebraler Lues werden wir nicht viel erwarten konnen und uns 
mit Besserungen und Beseitigung von Einzelsyraptomen, Stillstanden be- 
gniigen miissen. DaB aber auch in spatluetischen Fallen, bei luetischen He¬ 
miplegien, bei endarteritischen Prozessen noch ganz schone Resultate zu 
erzielen sind, haben die Beobachtungen vonBrasch, Duhot, Frenkel, 
Gennerich, Salmon, Schlesinger u. a. gezeigt. Nicht unerwahnt 
will ich lassen, daB nach einzelnen Beobachtungen Pupillendifferenzen 
und UnregelmaBigkeiten, Reflexstorungen der Pupillen zum Ausgleiche 
kamen (Hiigel - Ruete, Marcus, Plehn). 

Besonders gute Erfolge gibt die Behandlung von Fallen la- 
tenter und tertiarer Lues, bei welchen mehr oder weniger schwere 
neurasthenische Erecheinungen vorliegen, direkt luetische Symptome 
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mit Ausnahme eines positiven Wassermanns fehlen. Auf diese Falie 
hat in letzter Zeit Fa user speziell hingewiesen. Er halt gerade bei 
solchen die Saivarsanbehandlung fiir direkt indiziert, weil seiner Er- 
fahrung nach solche syphilitische Neurasthenien nicht selten Vorlaufer 
schwer destruktiver Prozesse sind. 

Diesen giinstigen Ergebnissen steht eine nicht unerhebliche An- 
zahl von Versagern gegeniiber. Es unterliegt keinem Zweifel, daB 
bei einem Teil davon — und zwar gewiB nicht haufiger als beim Hg — 
das Praparat als solches sich als wirkungslos erweist. Teilweise haben 
sie ihre Ursache darin, daB bereits irreparable Veranderungen vorlagen, 
teilweise in der angewendeten Methode. 

DaB auch effektiv schadliche Wirkungen beobachtet warden, 
ist bekannt. Ich will von voriibergehenden Nebenwirkungen nicht 
sprechen, die seltenen Neurorezidive und Himnervenschaden nur kurz 
erwahnen. Sie stellen, soweit sie iiberhaupt mit der Salvarsanbehand- 
lung in kausalem Zusammenhang stehen, doch nur Ausnahmsfalle dar 
und gehoren nahezu ausschheBlich der Friihperiode der Syphilis an, 
die fiir uns nicht in Betracht kommt. 

Soweit es sich um echt syphilitische Nervenkrankheiten 
handelt, kann ich in der mir zuganglichen Literatur, abgesehen von 
vereinzelten voriibergehenden Storungen, nur drei Falie finden, welche 
bemerkenswert sind. In einem Falie Bonhoeffers trat bei einer 
schweren spinalen Lues, bei der schon vorher eine in ihrer Intensitat 
schwankende Paraparese und totale Blasenlahmung bestanden hatte, 
nach der Injektion vollkommene Blasenlahmung und vollkommene 
Parese des linken Beines auf. Spiethoff beobachtete bei einem 
Kranken mit latenter sekundarer Lues und Stupor nach der Injektion 
einen epileptischen Krampfanfall, Eversbusch bei einem Kinde, 
welches vor 3 Jahren eine Meningitis durchgemacht und eine spastische 
Parese eines Beines behalten hatte, nach der Behandlung mit Salvarsan 
sehr heftige epileptische Anfalle. 

Aus solchen Fallen und aus der weiteren Erfahrung werden wir 
zur Vermeidung ahnlicher MiBerfolge noch vieles zu lemen haben, 
weshalb die Veroffentlichung aller derartigen Falie dringend wunschens- 
wert ist. Wie bekannt, hat Ehrlich unter anderem bei frischen Hirn- 
blutungen vor der Anwendung des Salvarsans gewamt. Auf Grand 
ihrer Beobachtungen haben mehrere Autoren (Gennerich, Werther 
u. a.) bei frischen luetischen Hemiplegien, bei groBeren Himherden zur 
groBten Vorsicht gemahnt. 

Es sei hier nur auf die Moglichkeit einer schadigenden Wirkung 
nach Art der Herxheimerschen Reaktion speziell bei mit Himdruck 
einhergehenden tumorosen Formen und auf die Gefahr von akuter 
Hirnschwellung (vgl. Potzl - Schuller) hingewiesen. 
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Auch eine Reihe von Todesfalien nach Salvarsanbehandlung 
wurde beobachtet. 

Dieselben betrafen zum Teil vorgeschrittene oder Anfallsparalytiker 
(2 Falle Williges, 1 Fall von Ehlers - Jorgensen, 1 Fall von 
A. Pick), femer 2 moribund injizierte Falle (W. Pick, Gumma 
pontis; Nonne, arteritische Himlues), 1 alte Ponserweichung, 1 Him- 
blutungsherd, 1 Tumor, 1 marastische Tabes (Marcus). In einigen 
Fallen lag der letale Ausgang sicher in der Methode — intravenoee An- 
wendung von 0,8 Arsenobenzol in saurer Loeung (Schottmiiller), 
konzentrierte, intravenoee Injektion 0,6 : 20 ccm (Frenkel -Grouven). 

Bevor ich die Besprechung der echt syphilitischen Erkrankungen 
verlasse, will ich in*K.firze fiber meine eigenen Falle dieser Gruppe 
berichten. Ich habe mit Doerr gemeinsam im April 1910 die Be- 
handlungsversuche aufgepommen. Die Falle wurden insofem aus- 
gewahlt, als Kranke mit komplizierenden schweren GefaBerkrankungen, 
mit Myokarditis, mit vorgeschrittenen degenerativen Erkrankungen 
des Nervensystems von der Behandlung ausgeschlossen wurden. Dem 
Zustande der Himnerven wurde in alien Fallen vor und nach der Be¬ 
handlung das groBte Augenmerk zugewendet. Die serologische Blut- 
untersuchung wurde in dem bakteriologischen Laboratorium des 
Militarsanitatskomitees vorgenommen, die Injektionen bis zur Frei- 
gabe des Praparates in demselben Institute jedesmal frisch vor- 
bereitet und von Herren des Laboratoriums durchgeffihrt 1 ). Angewendet 
wurde anfanglich die alkalische Loeung nach der Altschen Methode, 
spater monacide klare Losungen in einer Flfissigkeitsmenge von ca. 
12 ccm (vgl. Matzenauer, Ullmann, Zeissl). Die Injektionen wur- 
den mit wenigen Ausnahmen nicht ambulatorisch gemacht, durch- 
gehends intramuskular im oberen auBeren Anteile der Glutaalmuskulatur 
gesetzt, die Injektionsstellen nicht massiert, mehrere Tage Bettruhe 
angeordnet. Die behandelten entlassenen Kranken wurden periodisch 
personlich kontrolliert, spater zu brieflichen Nachrichten fiber be- 
stimmte Fragepunkte eventuell unter Zuziehung eines Arztes verhalten. 

Ich verffige zurzeit fiber Beobachtungen von 69 Fallen, welche 
sich auf so ziemlich alle in Betracht kommenden Krankheitsformen 
eretrecken. 

Vor allem will ich betonen, daB ich in keinem Falle eine derThera- 
pie zur Last fallende Hirnnervenstorung, niemals eine Hautne- 
krose, nie einen Da uerschaden beobachtet habe. GroBere Infiltrate, 
aber ohne jede weitere Storung, kamen bei besonders empfindlichen 
Patienten oder bei solchen, welche die angeordnete absolute Ruhe nicht 
eingehalten haben, mehrmals vor. Von Fallen echt syphilitischer 

x ) Eh sei mir gestattet, auch an dieser Stelle den Herren Doz. Dr. Russ 
und Dr. Moldovan warmstens zu danken. 
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Erkrankung kamen 31 zur Behandlung, davon 6 Falle latenter 
Lues mit schwer nervosen Erscheinungen; die iibrigen verteilen sich 
auf die verschiedenen Formen der Lues des Nervensystems (cerebrale, 
spinale Lues, Meningomyelitis, luetische Hemiplegien, Endarteriitis, 
Augenmuskellahmungen, Neuralgien usw.). 

Von diesen 31 Fallen sind fur die Beurteilung des Erfolges nur 
27 Falle verwertbar, da 2 sich der weiteren Untersuchung entzogen, 
2 wegen zu kurzer Beobachtungsdauer bzw. Unklarheit des Falles 
nicht einbezogen werden konnten. 16 von diesen 27 konnten ge- 
heilt bzw. so weitgehend gebessert werden, daB sie ihre voile Berufs- 
fahigkeit wieder erlangt haben, 3 wurden dauemd, 4 voriibergehend 
gebessert, 4 Falle erfolglos behandelt: ein Fall von Augenmuskel- 
lahmung, eine luetische Demenz, ein mehrere Monate alte schwere 
Hemiplegie, sowie ein im Status epilepticus eingebrachter Fall, welcher 
fast in moribundera Zustande injiziert wurde. 

Von den 16 mit gxinstigstem Erfolge behandelten Fallen will ich nur 
einige bemerkenswerte Krankengeschichten auszugsweise anfiihren: 

K. Gr., 42 Jahre alt. Aufnahme am 3. Juni 1910. 

1894 Lues. Hg- und Jodkur. 1897 Rezidive, 4TourenHg. Dezember 1909 
Abducensschwache, durch Jodbehandlung gebessert. Mai 1910 Schwindel- 
anfalle, halbseitige Parasthesien, Doppelbilder. Hg - Injektionen 
wurden nicht vertragen. 

Status: Linke Pupille < r. t beide unausgiebig reagierend, linke GliedmaBen 
schwacher, Tr.- und Per.R. 1. > r.. P.S.R. H—b r., Ach.S.R. H—f- 1. r., 

FuBklonus links. Babinski 1. +. 

Parese des Rectus ext. und Obliqu. sup. oc. dextri. Wassermann + + + - 

4. Juni. 0,4 Arse nobenzol in 20 ccm alkalischer Losung intramuskular. 

10. Juni entlassen. Keine Schwindel- oder Halbseitenerschei nungen. 
Doppelbilder nur mehr in extremer Blickrichtung. 

25. Juni. Vollkommenes Wohlbefinden, kein Schwindel, keine Doppel¬ 
bilder mehr. 

15. Juli. Anhaltend beachwerdefrei. Gewichtszunahme, voile Leistungs- 
fahigkeit. Pupillendifferenz geringer, Reaktion deuthch, aber wenig ausgiebig, 
Augenmuskeln frei. Tiefe Reflexe lebhaft, 1. Spur r., kein Klonus, kein 
Babinski. 

31. August. Kontrolluntersuchung. Fiihlt sich ganz gesund. Befund wie am 
15. Juli. Wassermann -f—{-. Gewichtszunahme 4 kg. 

£ 3. Oktober. Unverandert gut. Ach.S.R. 1. = r. 

15. Februar. Keinerlei Beschwerden. 

J. E., 27 Jahre alt. Aufnahme am 22. August 1910. 

Januar 1910 1 uetische Infektion. 45 Einreibungen mit Hg, Jod. 30. Marz 
Wassermann —}-. April Plaques an der Zunge, Papeln am Kopf. 5 Injektionen 
mit Hg. salic. 11. Mai Wassermann —, geheilt, wegen Dyspepsie beurlaubt. 
Seit Ende Juli Abnahme der Sehscharfe, Kopfschmerzen, vergeBlich, 
spater Aufregungszustande, zeitweise, besonders nachts, verwirrt, aggressiv 
gegen die Umgebung, undeutliche Sprache, ausgebreitete Geschwiire am Kopf 
und Nacken. 

Status: Rechte Pupille > 1., sehr trage reagierend, schlaffere Innervation 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Erfolge der Salvarsanbehandlung bei Nervenkrankheiten. 703 

des rechten Facialis. Sehnenreflexe gleicb. Zahlreiche, teilweise exulcerierte 
Papeln im Bereiche der behaarten Kopfhaut und im Nacken. 

Beiderseitige Stauuflgspapille, erweiterte, geschlangelte Venen, ver- 
einzelte, radiare Hamorrhagien, Visus 6/18. 

Dementes, apathisches Verhalten, betrachtliche Storung der Auffassung 
und Merkfahigkeit, verlangsamte, verwaschene Sprache. Gewicht 68kg. 

25. August. 0,6 Arse no benzol intramuskular in alkalischer Losung. 

26. August. Nachts unruhig, desorientiert, bleibt nicht im Bett, verkennt 
die Umgebung. 

27. August. Nachts unruhig, tagsiiber freier, orientiert. 

29. August. Papeln verkleinem sich, trocknen ein, Umgebung blasser. Ab- 
lehnendes Verhalten, gehemmt, faBt Fragen schwer auf. 

3. September. Rasche Involution der papulosen Stellen. Psychisch frei, 
klar, fiihlt sich viel wohler. 

6. September. Psychisch keine Storung mehr nachweisbar, ohne 
Auffalligkeit. Geschwure ganzlich abgeheilt. Kommt in die freie Abteilung. 
Augenspiegelbefund unverandert. Visus 6/12. 

20. September. Vollkommenes Wohlbefinden. Gewichtszunahme 15 kg. 

28. September. Wassermann + + 

5. Oktober. Geheilt entlassen. 

E. E., 36 Jahre alt. Aufnahme am 5. September 1910. 

WeiB nichts von luetischer Infektion. Am 14. August nach 12stundigem Ritt 
Parasthesien, Kalte- und Schwachegefiihl im linken Bein, linksseitiger Giirtel- 
schmerz. Rasch zunehmende Lahmung des linken Beines, Ameisen- 
laufen im rechten Bein, erschwerte Harnentleerung. Ende August 
schon deutliche Atro phie. Zu Hause 8 Einreibungen mit grauer Salbe ohne Erfolg. 

Status: Linke Pupille stark verzogen, entrundet, > r., beide etwas trage 
reagierend. Obere Extremitaten frei. Bd.R. nicht auslosbar. Cr.R. 0, P.S.R. 1. < r., 
Ach.S.R. 1. <r. 11. und 12. Brustwirbel druck- und klopfempfindlich, hand- 
breite hyperasthetische Zone am Thorax links. 

Beide Beine passiv frei beweglich. Aktive Bewegungen links kraftlos, un- 
sicher, Muskulatur welk, stark atrophisch. Hyperasthesie von der linken 
Inguinalgegend nach abwarts. Erhebliche Storung der Tiefensensibilitat. 
Im Bereiche des rechten Beines Analgesic und Thermanasthesie. 
Gang unmoglich. 

7. September. Wassermann + + +. 

12. September. 0,6 Arsenobenzol in 12 ccm monacider Losung intra¬ 
muskular. 

15. September. Blasenentleerung normal. Bewegungen im FuBgelenk 
kraftiger. Muskeltonus besser. 20. September. Erhebliche Besserung der 
Motilitat. P.S.R. 1. )> r. Ach.S.R. gleioh. Hjrperasthesie noch bestehend, rechts 
annahemd normale SensibiUtat. Mittlerer und unterer Bd.R. links fehlend, Cr.R. 
links 0. Hyperasthetische Zone am Thorax kleiner. Deutlicher Riickgang der 
Atrophie. 

2. Oktober. Beginnt zu gehen. 

13. Oktober. Rasch fortschreitende Besserung. P.S.R. 1. > r., links 
leichter Patellarklonus. Sensibilitatsstorung an den Beinen geschwunden. Mo- 
torische Kraft sehr gut. Dumpfes Schmerzgefiihl an der linken Brustseite noch 
vorhanden. 

4. November. Pelziges Gefiihl im linken Knie. Bewegungen im linken Sprung- 
gelenk noch schwacher als rechts. Gang frei, kraftig. Linke Pupille > r., 
wenig ausgiebig reagierend, rechte entrundet, besser reagierend. Unterer Bd.R. 
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beiderseits 0, oberer Bd.R. 1. fehlend, r. auslosbar. Cr.R. 1. 0. P.S.R. 1. > r., 
Ach.S.R. 1. > r. Keine Sensibilitatestorung. Schmerz am Thorax unverandert. 

17. November. Wassermann -f- +• Einreibungskur mit Hg und Jod 
innerlich. 

12. Dezember. Schmierkur beendet. Brustschmerz u nbeeinfluBt. 
Wassermann + . 

16. Dezember. 0,7 Arse nobenzol in 12 ccm monacider Losung, intra- 
muskular. 

12. Januar. Schmerzgefiihl in der Brust geschwunden. 

1. Februar. Wassermann —. 14. Februar. Vollkommenes Wohlbe- 

finden, Pupillenbefund ohne Anderung, leichte Reflexdifferenz noch vorhanden. 
Gesund und diensttauglich. 

15. Marz. Reitet stundenlang, steigt Berge, fiihlt sich ganz gesund, macht 
muhelos und beech werdefrei Truppendienst im Gebirgsterrain. 

Au. W. Aufnahme am 17. November 1910. 

Angeblich nur mehrmals weiche Geschwiire. Vor 2 Jahren ulceroee Papel 
am Scheitel und Kopfschmerzen. Nach Hg-Injektionskur und Jod Heilung. Jetzt 
seit 3 Wochen zunehmende Kopfschmerzen, seit 5 Tagen linksseitige 
Gesichtsnervenlahmung, Herabeetzung der Horscharfe links, Schwer- 
beweglichkeit der Zunge nach rechts. 

Status: Pupillen gleich, prompt reagierend. Linker Facialis in alien drei 
Asten gelahmt. Hypoglossus links paretisch. Reflexe gesteigert. Horscharfe nach 
Cerumenentfemung normal. 

16. November. Wassermann + +. Droht wegen Kopfschmerz mit Selbst- 
mord. 

18. November. 0,8 Arsenobenzol. Wegen rasender Kopfschmerzen Mo. 

19. November. Nachts starke Kopfschmerzen. 

20. November. Abnehmende Kopfschmerzen. 

22. November. Fast schmerzfrei. 

26. November. Kein Kopfschmerz, AugenschluB schon moglich. 

30. November. Deutliche Innervation in alien Asten. Zunge frei 
beweglich. 

12. Dezember. Nur mehr leichte Parese. Dauemd schmerzfrei. 

4. Januar. Minimale Schwacha des linken Mundfacialis. Sonst vollkommen 
geheilt. Wassermann +. 

19. Januar. Wohlbefinden, seit 14 Tagen voll diensttauglich. 

1. Februar. Wassermann —. 

R. S., 31 Jahre alt. Aufnahme am 20. September 1910. 

Vor 10 Jahren Lues, Hg- und Jodkur. Kein Rezidiv, keine Weiterbehandlung. 
Friihjahr 1910 Pupillendifferenz, 6 Hg-Injektionen, Jod. Seit 1 Monat inter- 
costalneuralgische Schmerzen links, nach Jodbehandlung gebessert; seit 
8 Tagen beiderseits konstante und heftige Intercostalschmerzen, zeitweise auch 
reiBende Schmerzen in den Beinen. 

Status: Rechte Pupille weit, reaktionslos, linke prompt. P.S.R. -f + 
gleich. Ach.S.R. + + gleich. Wirbelsaule befundlos. Kein Sensibilitatsdefekt. 
Fundus normal. 

23. September. Wassermann —. 

10. Oktober. 0,6 Arsenobenzol. 

14. Oktober. Keine Schmerzen mehr. 

6. Dezember. Trotz korperlicher Anstrengung ganz beach we rde frei. 
Gewichtszunahme. Pupillenbefund ohne Anderung. 
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15. Februar 1911. Fiihlt sich „gesund wie ein Fi8ch“, macht vollen Truppen- 
dienst. 

R. St. Aufnahme am 20. November 1910. 

1905 Ulcus, Hg-Kur. Nach 2 Monaten Iritis, Hg-Kur, Jod. Seit 2 Monaten 
Druckgefiihl in Stim und Hinterhaupt, seit 4 Wochen Schwindelanfalle mit 
BewuBtseinstrubung. 10. November. Wassermann + +• 

Status: Linke Pupille entrundet, exzentrisch, trage Reaktion. P.S.R. -f—f-, 
Ach.S.R. + +• Fundus bis atif leichte temporale Sichel normal. 

22. November. 0,7 Arse nobenzol. 

30. November. Kopfdruck und Schwindel geschwunden. Dienstbar 
entlassen. 

11. Januar. Vollkommenes Wohlbefinden. Wassermann —. 

AuBerdem gehoren in das Grenzgebiet zwischen echt syphilitischen 
und metaluetischen Erkrankungen 8 Falle von Spatformen du- 
biosen Charakters. Bei diesen konnte nur in 2 Fallen ein bemerkens- 
werter Effekt beziiglich der nervoBen Beschwerden und des Blutbefundes 
erzielt werden. 


Tabelle I. 


Erkrankungsform 

| '• 

j Zahl 

j 

Heilung 

bsw. 

weit- 

gehende 

Bes8erung 

Besse- 

rung 

Vortiber- 
1 gehende 

1 Besse- 
1 rung 

Ohne 

Erfolg 

1 Vortiber- 
gehende 
Ver- 
schlim- 
merung 

? 

Latente Lues 

6 + 1 

6 




i 


Tertiare Lues 

3 

3 



i 



Meningomyelitis 

1 

1 






Lues spinalis 

1 


1 





Luet. Hemiplegic, 
Endarteriitis 

7 

3 

1 

i i 

i 


| 1 

Lues cerebrospinalis 

2 

1 



1 


t 1 

Mening^t. gummos. 

1 

1 






Lues cerebralis 

4 

1 


1 

1 

; 

1 

Luet. Demenz 

1 

1 

i 


1 



Luet. Neuralgie 

2 


i 

1 I 




Pachymening. luet. 

1 




1 



Unklare Diagnose 

1 




j 


1 


31 

EH 

3 


4 

l 

4 

Dubiose Spatformen 

8 

2 

1 

i 

3 


1 


Hinsichtlich der Ergebnisse der Blutuntersuohung will ich be- 
merken, daB von den verwertbaren 25 Fallen obiger Gruppen 16 nach 
der Behandlung einen negativen Wassermann ergaben, davon 2 erst 
nach Wiederholung der Injektion, 3 erst nach 2—3 Monaten. DaB 
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gerade bei den Spatformen Heileffekt und Blutbefund oft nicht parade] 
gehen, will ich nur beilaufig hervorheben. 


Tabelle II. Serologiscber Blutbefund (Wassermann). 


Erkrankungsform 

i 

Zahl 

Vorher + 
n&chher — 

Vorher + 
n&chher 
schw&cher 

Vorher — 
nachher — 

Vorher ^ 
n&cbher r 

Luetische Formen 

17 

EH 

3 


i 

Dubiose Spatformen 

8 

3 


i 

b 


25 

EH 

3 

i 

5 

Tabes 

7 

i 


3 

3 

Progr. Paralyse 

8 


1 


0 

Yerdacht auf progr. 
Paralyse 

1 




1 


16 

□ 

1 

3 

0 


Die giinstigen therapeutischen Erfolge der Salvarsanbehandlung bei 
wirklichen Spirochatenerkrankungen, sowie die von Alt auch an meta- 
luetischen Erkrankungen erzielten Erfolge geben Veranlassung, daB 
man verhaltniamabig bald, trotz der urapriinglich von Ehrlich aus- 
geaprochenen Wamung und trotz theoretiach vollkommen berechtigter 
Bedenken und begriindeter Skepaia, auch Falle von Tabes und Para¬ 
lyse mit Arsenobenzol zu behandeln versuchte. 

Fur die Berechtigung die8er Versuche aprechen a priori mehrere 
Momente. Ich mochte nur darauf hinweiaen, dab wir in vielen der- 
artigen Fallen trotz gelegentlicher achlechter Erfahrungen immer wieder 
auf Hg und Jod greifen, wiewohl auch fur diese Behandlung daeselbe 
Gegenargument der Unbehebbarkeit von Ausfallen degenerativer Natur 
gilt. Im iibrigen wiasen wir, dab speziell bei der Tabes, nebat den 
Symptomen, welche durch die degenerativen Veranderungen bedingt 
aind, auch Reizeracheinungen eine grobe Rolle spielen, die kaum anders 
ak durch toxiache Einwirkung oder durch Kombination mit ent- 
ziindlich ayphilitiachen Meningealveranderungen hervorgerufen zu er- 
klaren aind. Solche Formen, die oft poaitiven Wassermann zeigen, sind 
ea auch, welche bei antiluetischer Behandlung recht giinstig reagieren. 
Dea weiteren bedarf ea keiner Erorterung, dab beaonders Initialstadien 
mitunter ganz unloabare differentialdiagnostiache Schwierigkeiten gegen 
echt spatluetische Erkrankungaformen geben. Endlioh atellt die oigano- 
tonische imd roborierende Nebenwirkung dea Araenobenzols einen ge- 
wib nicht zu unterschatzenden Heilfaktor auch dort dar, wo sicher kerne 
echte Spirochatenerkrankung mehr vorliegt. 
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Von diesen Erwagungen ausgehend, haben zahlreiche Kliniker die 
Behandlungsversuche in Angriff genommen. 

Die Schwierigkeit in der Einschatzung und Beurteilung von Be- 
handlungserfolgen bei metaluetischen Formen, wo Spontanremissionen 
recht oft vorkommen, ist bekannt. In den oben angefiihrten Momenten, 
vielleicht auch in der Auswahl der Falle, der angewandten Methode, 
sowie in den fur den zu erwartenden Erfolg vorausgesetzten Oder ver- 
langten Kriterien diirften die divergierenden Urteile der verschiedenen 
Beobachter ihre Erklarung finden. 

Jedenfalls haben die bisherigen Erfahrungen ergeben, daB Tabiker 
und Paralytiker, wenn Komplikationen fehlen, im allgemeinen die 
Salvarsanbehandlung gut vertragen und nur selten Verschlimme- 
rungen vorkommen. 

Hinsichtlich der Paralyse in.ihren vorgeschrittenen Stadien 
sind alle Beobachter einig. Bei solchen Fallen ist nicht nur nichts zu 
erwarten, es ist im Gegenteil von Behandlungsversuchen mit Salvarsan 
abzuraten (Michaelis, H. Oppenheim, Peritz, A. Pick, W. Pick, 
Plaut, Schlesinger usw.). Ebenso haben die Erfahrungen gezeigt, 
daB die Anwendung des Salvarsans bei Anfallspa'ralytikern jeden 
Stadiums schadlioh und gefahrlich ist, da in solchen Fallen rasche 
Ver8chlimmerungen, auch Todesfiille beobachtet werden konnten. 

Falle, fur welche Alt die Bezeichnung vom „Wetterleuchten“ 
der Paralyse geschaffen hat, sind fur die Beurteilung der Wirksamkeit 
irgendeiner Therapie so gut wie unverwertbar, weil dieses ,,Wetter- 
leuchten“ einen nicht zu fassenden Krankheitsbegriff darstellt. Be- 
ziiglich der initialen Formen halt die Mehrzahl der Autoren mit 
einem definitiven Urteil zuruck. Willige spricht sich fur die Moglich- 
keit aus, durch Salvarsan den Eintritt von Remissionen zu begiinstigen. 
Fa user berichtet iiber Remissionen, die seiner Meinung nach nur als 
Effekt der Therapie anzusehen sind, Alt halt an der giinstigen Beein- 
flussung speziell bei Taboparalysen fest. Ansonsten wird die Anwendung 
des Salvarsans bei beginnender Paralyse als gestatteter Versuch 
angesehen. 

Meine eigenen Beobachtungen umfassen 16 sichere Paralysen, 
2 Falle fraglicher Diagnose (spatluetische Encephalitis oder pr. P.), 
1 Fall, der vielleicht tatsachlich als „Wetterleuchten“ anzusprechen 
ware, deshalb aber fiir die in Rede stehende Frage nicht verwertbar ist. 

Ich konnte mich in keinem Falle, in welchem die Diagnose sicher 
oder auch nur wahrscheinlich war, von irgendeinem einwand- 
freien Erfolg viberzeugen. 2 Falle — ein Anfallsparalytiker und ein 
ausgesprochener Fall — erfuhren eine rasche Verschlimmerung. 

Wesentlich giinstiger liegen die Verhaltnisse beziighch der Aus- 
sichten einer Behandlung der Tabes. Fiir diese Erkrankung kommt 
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in den Anfangsstadien und in gewissen tJbergangsformen teils die 
spirillotrope, teils die organotrope Wirkung, bei manchen nur die 
roborierende Komponente des Salvarsans in Betracht. Die fiber- 
wiegende Majoritat der Beobachter berichtet tatsachlich 
iiber gute Erfolge. Diese Erfolge beziehen sich in erster Linie auf 
eine kiirzer oder langer dauemde Beseitigung von Symptomen, die an 
sich spontane Schwankungen zeigen und als Beiz- oder Lahmungs- 
erscheinungen von den eigentlichen degenerativen Veranderungen des 
Nervensystems nicht direkt abhangig sind. 

Es handelt sich um auffallende Besserung heftiger lanzinierender 
Schmerzen, Beseitigung von Krisen, giinstige Beeinflussung der Ataxie 
(Alt, Bayet, Duhot, Loeb, Marschalko, Michaelis, Milian, 
Pal, Treupel, Werther u. a.), tlber Besserung der Sensibilitat be¬ 
richtet Frenkel, Treupel, Wechselmann usw. Recht zahlxeich 
sind auch die Beobachtungen, welche beweisen, daft das Salvarsan 
auch einen EinfluG auf objektive Symptoms haben kann, wie es bei der 
bisherigen Behandlung seltener zu sein scheint. So konnten Heuok- 
Jaf{6, Loeb, Marinesco, Marschalko, Nonne, Oppenheim, 
Peritz u. a. Besserung oder Wiederkehr der Pupillenreaktion, Aus- 
gleich der Anisokorie, Marcus, Nonne, Michaelis Wiederkehr der 
Patellarsehnenreflexe und Achillessehnenreflexe, Marinesco und Op¬ 
penheim rasche Heilung eines Mai perforant beobachten. 

Als nicht unwesentlich mochte ich die zumeist eintretende Hebung 
des subjektiven Befindens, die Besserung des allgemeinen Krafte- 
zustandes anfiihren, einen therapeutischen Effekt, welcher bei der Be- 
handlung Tabeskranker doch auch von Bedeutung ist. DaG bei vor- 
geschrittenen Tabikem, mitimter auch bei initialen Fallen, meist vor- 
iibergehende Verschlimmerungen eintreten konnen, sowie daG in vielen 
Fallen keinerlei Erfolg beobachtet werden kann, ist ebenso sicher als 
die Tatsache, daG wir nach unseren Idinischen Erfahrungen in keinem 
FaJle mit Sicherheit Erfolg, Fehl- oder MiGerfolg vorausbestimmen 
konnen. Nach den publizierten Beobachtungen scheint aber, soweit 
aus diesen ein Urteil moglich ist, eine schadigende Wirkung bei unkompli- 
zierten Tabesfallen doch nur selten, der giinstige EinfluG haufiger. 

Wenn ich fiber meine Erfahrungen berichten darf, so konnte ich 
bei den 12 Tabikem, die ich behandelt habe, ftinf sehr giinstige 
Erfolge beobachten, fiber welche ich in aller Kfirze berichten will. 

A. B., 68 Jahre alt. Aufnahme am 19. Dezember 1910. 

1891 Lues. Zwei Schmierkuren. 1906 wegen Iritis Hg-Kur. 1907, 1908 
Lipik Hg-Kur, am SchluB der Kur Intoxikationserscheinungen. 1909 wegen 
lanzinierender Schmerzen und nervoser Erscheinungen Kaltwasserkur. 

September 1909 wegen Augenaffektion zwei Touren Hg und Jod. 

Februar 1910 angeblich Iritis, Hg-Kur, Jod. Jetzt zeitweise heftige 
Schmerzen. 
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Status: Linke Pupille > r., linke entrundet, beide unausgiebig reagierend. 
Deutlicher Romberg. P.S.R. 0, Ach.S.R. 0, Pl.R. lebhaft. Bieraacki + . 
Abadie —. Wassermann —. 

20. Dezember. 0,6 Salvarsan. 

26. Januar. Wohlbefinden, keine Schmerzen, Rhomberg sehr gering. 
Sonst objektiv unverandert. 

10. Februar. Keine Anderung. Wassermann —. 

E. Chr., 32 Jahre alt. Aufnahme am 30. Juni 1910. 

Vor 12 Jahren infiziert. Kein Exanthem, kein Rezidiv, keine Behandlung. 
1900 Pupillendifferenz, seit 1906 zunehmende Ataxie, haufige intensive, 
lanzinierende Schmerzen, Inkontinenzerscheinungen seitens der Blase. 

1909 Driisengeschwulst an der linken Halsseite. Jod und Arsen ohne Erfolg. Juni 

1910 Wassermann + +. 

Status: Rechte Pupille > L, beide lichtstarr. P.S.R. 0, Ach.S.R. 0, Rhom¬ 
berg + , hochgradige Ataxie, Bieraacki + , Abadie +» Bulbi auf Druck un- 
empfindlich. Ausgesprochene Storungen der taktilen und Tiefensensi- 
bilitat. GanseeigroBer Dr ii sen tumor am Halse. Gewicht 64 kg. 

Fundus normal. Innere Organe ohne wesentlichen Befund. 

7. Juli. Intramuskulare Injektion 0,4 : 20 ccm in alkalischer Loeung. 

20. Juli. Zunehmende Besserung des Allgemeinbefindens, viel kraftiger. 
Blasenstorung behoben. 

15. August. Sensibilitat objektiv nachweisbar gebessert. Ataxie 
geringer. Gehvermogen besser, weniger Ermiidung. 

12. September. Nachuntersuchung ergibt Bestand der subjektiven und 
objektiven Besserung. Driisengeschwulst kleinhiihnereigroB. Gewicht 58 kg. 
Sonstige objektive Symptome unverandert. Nur selten leichte lanzinierende 
Schmerzen. 

14. Dezember. Wassermann —, sonst gleich. 

20. Januar 1911. Besserung anhaltend. Patient nahezu schmerzfrei. 

Al. Gr., 43 Jahre alt. Aufnahme am 5. September 1910. 

1899 Luas. Hg-Kur. Kein Rezidiv. 1901 und 1902 ohne direkten AnlaB in 
Lipik jeeine Hg-Einreibungskur und Jod. Seit Mo naten ha u fig lanzinierende 
Schmerzen, Kopfdruck, haufige Larynxkrisen, korperlich herabgekommen, 
nervose Angstgefiihle. 

Status: Pupillen annaherad gleich, nicht ganz prompt auf Licht reagierend. 
P.S.R. gleich, schwach ausloebar, Ach.S.R. 0, Rhomberg +. Bulbus rechts unter- 
empfindlich auf Druck. Bieraacki +, Abadie +. MaBige Ataxie. Wasser¬ 
mann + + +. Gewicht 61 kg. 

5. September. 0,6 Arse nobenzol in 12 ccm monacider Loeung. 

29. September. Fiihlt sich „wie neugeboren**, kein Kopfschmerz, kein 
Angstgefiihl, trotz Bewegung fast schmerzfrei. Seit 14 Tagen keine Larynx- 
krise. P.S.R. schwach r. > 1., Ach.S.R. 0, sonst unveranderter objektiver Befund. 
Gewicht 68 kg. 

17. Oktober. Fast beschwerdefrei. Ke inHustenanfall, Gang ohne Storung. 
26. Oktober. Wassermann + + + . 

11. November. Gutes Befinden anhaltend. Keine Krisen. 

17. Januar 1911. Fiihlt sich gesund. Macht Truppendienst ohne alle Be- 
schwerden. 

29. Januar. Wohlbefinden. 

G. L., 56 Jahre alt. Aufnahme am 23. Januar 1911. 

Vor 25 Jahren Lues, Hg-Kur und Lipik. Kein Rezidiv. Spater noch zwei 
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Hg-Kuren und Jod, zuletzt 1906. Seither jahrlich 8 Wochen Jod. Seit 10 Jah- 
ren lanzinierende Schmerzen, Er mudbarkeit, Unsicherheit beim Gehen, 
gastrische Krisen, Gurtelgefiihl. Schmerzen in letzter Zeit sehr haufig. 
7. Januar. Wassermann —. 

Status: Beide Pupillen eng, verzogen, nur eine Spur auf Licht reagierend. 
Bulbi unterempfindlich auf Druck. Biemacki + • P.S.R. r. schwach, 1. 0; Ach.S.R. 
1. 0, r. schwach. Rhomberg +, maBige Ataxie. Fundus normal. 

25. Januar. 0,6 Salversan. 

12. Februar. Allgemeinbefinden sehr gut, anhaltend schmerzfrei. Gang 
sicherer, kraftiger, kein Gurtelgefiihl. 

1. Marz. Dauernd frei von lanzinierenden Schmerzen, keine Krise. 

4 Falle wurden nur voriibergehend gebessert, 3 blieben, abgesehen 
von subjektiver Besserung, unbeeinfluBt, kein einziger wurde durch die 
Behandlung verschlimmert. 

Bevor ich das Gesamtergebnis iiber den heutigen Stand unserer 
Erfahrung aufstellen will, mochte ich nur noch einige Worte fiber 
Methode, Dosierung und die Frage der Reinjektion sagen. 

Aus den Erfahrungen, welche bei der Behandlung der frischen 
Syphilis gewonnen wurden, haben sich alle Suspensionen wegen 
UnzuverlaBlichkeit, Langsamkeit der Wirkung, schlechter Dauererfolge, 
starker Infiltrate und Neigung zu Hautnekrosen nicht bewahrt. 
Ebenso sind stark alkalische, sowie stark saure Losungen wegen der 
groBen Schmerzhaftigkeit und der starken toxischen Wirkung nicht 
empfehlenswert. 

Es kommen also eigenthch nur die intravenosen Applikationen der 
alkalischen Losung und die intramuskulare, schwach alkalische bzw. 
schwach saure klare Losung in Betracht. Die intravenose Injektion 
an sich ist wohl frei von wesentlichen Nachteilen, reicht aber bei ein- 
maliger Anwendung infolge der raschen Ausscheidung ffir einen vollen 
Effekt nicht aus, weshalb die Wiederholung oder die Unterstutzung 
durch Setzung eines intramuskularen Depots in Anwendung gebracht 
werden muB. 

In neurologischen Fallen handelt es sich aber nicht darum, eine 
moglichst rasche, gewaltige Eimyirkung auf massenhafte, im Blutstrom 
kreisend*e Spirochaten, sondem um spirochatenarme Krankheitsprozesse, 
bei welchen die Spirochaten, wo sie fiberhaupt vorhanden sind, tiberdies 
in Zellen und Geweben schwer zuganglich deponiert sind, weshalb eine 
gleichsam sterilisierende Durchspiilung ihren Zweck nicht erreicht. 

Dazu kommt, daB wir recht oft mit Fallen zu tun haben, bei welchen 
die intravenose Applikation wegen der damit verbundenen Alteration 
des Blutdruckes und der Herzaktion die groBte Vorsicht geboten ist. 

Ich halte daher ffir die neurologische Praxis trotz aller Mangel, 
welche der intramuskularen Anwendung von Losungen an- 
haften (Nekrose in der Tiefe, Infiltration, unkontrollierbare Resorption), 
diese Methode als die derzeit empfehlenswertere. 
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Sie verbindet die wiinschenswerte Rasehheit der Wirkung mit 
den Vorteilen der Dauerwirkung und laBt gerade die organotrope 
Komponente, die in unseren Fallen nicht unwesentlich ist, in ho- 
herem Mafie zur Geltung kommen. Was die Dosis anlangt, so scheinen 
doch die bisherigen Behandlungen dafiir zu sprechen, daB grofle 
Dosen nicht besser wirken als mittlere, daB auch die Dauer- 
wirkung nicht proportional der GroBe der Einzeldosis ist (Lesser, 
Weintraud). Uber die Wirksamkeit und eventuelle Gefahren einer 
wiederholten Anwendung der Salvarsanbehandlung — intermittierende 
Depotbehandlung, sowie iiber die von Lesser, Kromayer, jiingst 
auch von Lazarus empfohlene fraktionierte Behandlung mit mehr- 
fachen kleinen Dosen — ist derzeit ein Urteil noch nicht moglich. 
Jedenfalls ist aber in Fallen, welche sich gegen eine mittlere Dosis 
refraktar verhalten haben, eine Reinjektion zwecklos. Ist nach 
intramuskularer Applikation die Wirkung nicht ausreichend, dann 
wiirde ich raten, nicht vor Ablauf von 2 Monaten eine Wiederholung 
drt 1 Injektion zu versuchen, sondem lieber vorher eine Hg-Kur einzu- 
schalten. Dies um so mehr, als zahlreiche Beobachtungen dafiir sprechen, 
daft sich die Salvarsanbehandlung in vorteilhafter Weise mit Hg- und 
Jodkuren kombinieren laBt und recht haufig kombiniert zur Anwendung 
gelangen muB. 

Am Schlus8e meiner Ausfiihrungen angelangt, mochte ich das Haupt- 
ergebnis in folgenden Satzen zusammenfassen: 

Das Salvarsan ist bei einwandfreier Technik und zweckmaBiger 
Methode ein nahezu ungefahrliches, fur echt syphilitische Er- 
krankungen des Nervensystems der tertiaren Syphilisperiode Unge- 
mein energisches und giinstig wirksames Heilmittel. Hin- 
sichtlich der Rasehheit des zu erreichenden Effektes erweist es sich 
dem Hg und Jod iiberlegen. Es ist daher dessen Anwendung bei 
frischen Fallen cerebraler und spinaler Erkrankungen, wo 
es auf eine besonders rasche Wirkung ankommt, direkt indiziert, 
ebenso in Fallen, bei welchen Hg versagt oder unan wend bar ist. Auch 
bei Tabes, besonders bei den aktiven For men, gibt die Salvarsan¬ 
behandlung haufig sehr gute Erfolge hinsichtlich der Reizerschei- 
nungen. 

Bei unkomplizierten beginnenden Paralysen ist ein Be- 
handlungsversuch erlaubt, bei ausgesprochenen Fallen ist 
keine Wirkung zu erwarten. Als relative Kontraindikation, d. h. als 
Kontraindikation gegen die intravenose Anwendung, kann die Korapli- 
kation mit Herzfehlern, schweren Herzneurosen, starkerer Arterio- 
sklerose, sowie mit hohergradigem Alkoholismus und Diabetes gelten. 
Absolut kontraindiziert ist die Salvarsananwendung iiber- 
haupt nach Vorbehandlung mit Atoxyl, Enesol u. dgl., bei Nerven- 
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krankheiten mit Lokalisation in wichtigen Zentren, bei grofieren Him- 
herden, speziell bei Tumorformen, bei sehr folgeschweren degenerativen 
Erkrankungen, besonders bei vorgeschrittener Paralyse und 
bei alien Anfallsparalytikern. 
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Die genauere Untersuchung feinster Zitterbewegungen 
sowie der sogenaunten rubigen Haltung, Stellung und Lage 
mittels Spiegelvergrofierung. 

Von 

Dr. J. Pfahl (Euranstalt Ahrweiler). 

Mit 2 Textfiguren. 

(Eingegangen am 18. Marz 1911.) 

Die Mehrzahl unserer Bewegungsvorgange, insbesondere aber ihrer 
einzelnen Phasen verlauft auBerordentlich schnell und setzt dadurch 
einer exakten Untersuchung und Schilderung groBe Schwierigkeiten 
entgegen. Bei einem anderen Teile wird die Untersuchung dadurch 
erschwert, daB die betreffenden Vorgange sich innerhalb auBerst enger 
Grenzen abspielen und sich auf diese Weise der direkten Beobachtung 
durch unser Auge entziehen. 

Jeder, der hier Abhilfe schaffen will, muB also darauf bedacht sein, 
die Erscheinungen entweder zu fixieren, oder kiinstlich zu vergroBern, 
oder beide Mittel nebeneinander oder gleichzeitig zur Anwendung zu 
bringen. 

Unter den Methoden, die bisher zu diesem Zwecke benutzt worden 
sind, ist die alteste wohl die graphische. Etwa seit der Mitte des vorigen 
Jahrhunderts hat sie sowohl in der Hand von Physiologen wie von 
Klinikern viele wichtige und interessante Resultate gezeitigt. 

In neuerer Zeit hat nicht nur mancher Forscher, sondem auch 
mancher Liebhaber mittels kinematographischer Aufnahmen uns ge- 
zeigt, wie viele Liicken unser Wissen in der mehrfach erwahnten Be- 
ziehung noch besitzt und wie wir diese Liicken ausfullen konnen. So 
hat uns z. B. der kinematographische Apparat manche Szene aus dem 
Tierleben, manche Stellung und Haltung aus der raschen Flucht und 
groBen Fiille von Einzelbewegungen fixiert, die auch unseren besten 
Tiermalem bis dahin entgangen waren, ein sicherer Beweis, daB auch 
das geiibteste Auge nicht imstande ist, das zu erfassen und festzuhalten, 
was der Apparat mit voller Sicherheit und Objektivitat fixiert. Sowohl 
die Kunst wie die Wissenschaft haben sich diese Vorteile zu Nutzen 
gemacht. 

Ganz anderer Art, aber gleichfalls von groBer Bedeutung und in 
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ihren Resultaten sehr interessant sind die Untereuchungen, die Piper 1 ) 
in neuester Zeit angestellt hat. Er hat mittels des Saitengalvanometers 
die Zahl der Aktionsstrome festgesteUt, die bei willkiirhchen Muskel- 
anspannungen in den verschiedenen Muskeln auftreten. Ieh halte es 
fiir dringend wiinschenswert, daO nicht nur die Physiologie, sondem 
auch die klinische Forschung von dieser Methode weiteren Gebrauch 
macht, ebenso wie sie dies im sogenannten Elektrokardiogramm, der 
Kurve, die uns auf die geschilderte Weise die Aktionsstrome des Herzens 
wiedergibt, schon seit einigen Jahren getan hat. 

Auf die eminente Bedeutung, die die Bewegungen der verschiedensten 
Art namenthch fiir die Diagnose haben, brauche ich ja hier wohl kaum 
hinzuweisen. Sie wird allgemein anerkannt. So sagt z. B. Liepmann 
in seiner Arbeit ,,t)ber Storungen des Handelns bei Gehimkranken“ 
(S. 10): ,,Da die Seelenvorgange der Menschen uns iiberhaupt nur 
durch ihre motorischen AuBerungen kund werden, so doku- 
mentieren sich auch alle krankhaften Veranderungen der Innenvorgange 
nur durch ihre motorischen AuBerungen.“ 

Mit vollem Recht haben daher sowohl die wiUkiirlichen wie die un- 
willkiirhchen Muskelkontraktionen immer die Aufmerksamkeit der 
khnischen Forscher in Anspruch genommen. Aber trotz aller Arbeit, 
die auf diesem Gebiete schon geschehen ist, sind unsere Anschauungen 
iiber Kraft, Ausdauer und Sicherheit auf der einen, iiber Schwache, 
Ermiidbarkeit und Ataxie auf der anderen Seite, iiber krampfartige und 
son8tige unwillkiirhche Bewegungen sowie iiber manche andere Vor- 
gange, die in den Bewegungserscheinungen zum Ausdruck kommen, 
noch immer sehr liickenhaft und unklar. Das tritt uns u. a. auch 
in den Lehrbiichem der Nervenkrankheiten allenthalben entgegen. 
Ich meine daher, daB wir von jeder Moglichkeit, die uns Aussicht 
bietet, unser Wissen auf diesem noch so wenig erforschten Gebiete 
zu vermehren, Gebrauch machen miissen und mochte mir daher ge- 
statten, im nachfolgenden iiber eine Methode zu berichten, die dazu 
imstande sein diirfte, meines Wissens aber noch nicht zu diesem Zwecke 
benutzt worden ist. Zu anderen Zwecken haben wir uns ihrer wohl 
alle schon einmal bedient. Ein jeder von uns hat wohl schon einmal mit 
einem Stiicke Spiegelglas das Licht der Sonne aufgefangen und dann 
durch schnelle Bewegungen der Hand den Nachbam von der anderen 
Seite oder seinen Hund geneckt, Vogel verscheucht oder ahnlichen 
Schabernack getrieben. 

Von der Moglichkeit, auf diese Weise sehr feine Bewegungen in 
starker VergroBerung zur Anschauung zu bringen, ist bisher meines 

!) H. Piper, t)ber den wiUkiirlichen Muskeltetanus. Archiv f. d. ges. PhysioL 
119 , Heft 6—8, S. 30. — Neue Versuohe fiber den wiUkiirlichen Tetanus der quer- 
gestreiften Muskeln. Zeitschr. f. Biol. 33 , 393—420. 
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Wissens nur zur photographischen Begistrierung des Pulses Gebrauch 
gemacht worden. Neuerdings hat Ohm 1 ) dies wieder getan. Er hat 
mit eingedicktem Zedemol ein feines, planparallel geschliffenes Spiegel- 
chen der Radialisgegend so aufgeklebt, da6 der obere Rand des Spiegel- 
chens bei horizontalem, fest fixiertem Vorderarm von der Radialarterie 
gehoben und gesenkt wird, wahrend der untere Rand als Achse fur die 
Bewegungen dient. Auf die Spiegelflache fallt ein schmales Lichtband, 
wird an ihm reflektiert, macht die Bewegungen des Spiegelchens in 
vergrofierter Exkursion mit und gelangt in einem photographischen 
Kymographion zur Aufnahme. Wer sich fiir die technischen Einzel- 
heiten und die Resultate naher interessiert, moge an der zitierten Stelle 
nachsehen. 

Ich selbst war, schon ehe ich die Arbeit von Ohm kannte, auf den 



Gedanken gekommen, auf Grand des gleichen Prinzips die Bewegungen 
unserer verschiedensten Glieder einer genaueren Untersuchung zu 
unterziehen, insbesondere auch sehr feine Bewegungen durch VergroBe- 
rang zur Anschauung zu bringen. Diese VergroBerung kommt, wie aueh 
Ohm in seiner Arbeit betont, dadurch zustande, daB das Spiegelchen 
eine Drehbewegung um eine feste Achse macht. Der Umstand, daB wir 
es bei den meisten Bewegungen der einzelnen Abschnitte unserer Glieder 
mit Drehbewegungen um eine oder mehrere Achsen (von denen. wir 
uns eine bestimmte wahlen miissen) zu tun haben, kommt uns dabei 
vorztiglich zu statten. 

Ich mochte mir nun gestatten, im nachfolgenden iiber die Ergebnisse 
meiner bisherigen Untersuchungen zu berichten. Nach einigen Vor- 

l ) Ohm, Beitrag zur photographischen Pulsregistrierung. Miinch. med. 
Wochenschr. 1910, Nr. 7, S. 343. 
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versuchen bat ich einen befreundeten Offizier schriftlich, bei Ziel- 
iibungen auf dem Gewehr des Scbiitzen einen kleinen Spiegel zu be- 
festigen, mit diesem das Sonnenlicht aufzufangen und auf eine Matt- 
scheibe zu werfen und mir dann mitzuteilen, was er dabei beobachtet 
habe. Von meiner Absicht schrieb ich ihm nichts, so daB er wohl vollig 
vorurteilslos an den Versuch herantrat. Er kam dabei auch noch auf 
den gliicklichen Gedanken, bei einem Teil der Versuche den Schiitzen so 
zu stellen, daB er der Sonne, der Mattscheibe und dem Lichtreflex den 
Riicken zuwandte. (Vgl. Fig. 1.) 

Nach einiger Zeit erhielt ich folgenden Bericht: 

„Die Schwankungen, die beim Zielen zutage treten, sind zweierlei Art: 
1. Zitterige (meistens), 2. ruhige 

Ich halte es fiir vollkommen ausgeschlossen, daB bei irgend jemand 
keine der beiden Arten vorkommt.“ 

Ob die Art und Weise, wie er die Bewegungen geschatzt und auf- 
geschrieben hat, absolut zutreffend ist, lasse ich dahingestellt. DaB sie 
es aber in der Hauptsache ist, daB das Gewehr eines jeden, auch des 
ruhigsten Schiitzen, feine Zitterbewegungen, oder grobere Schwankun¬ 
gen, oder beides zusammen macht, kann keinem Zweifel unterliegen 
und deckt sich auch mit meinen sonstigen Beobachtungen. 

Um dem Einwande zu begegnen, daB diese Bewegungen moglicher- 
weise die Folge einer gewissen, durch den Versuch ausgelosten Erregung 
seien, habe ich dann noch angefragt, ob sich dabei etwas derartiges 
bemerkbar gemacht habe. Darauf bekam ich folgende Antw’ort: ,,Es 
mag sein, daB der eine oder andere sich durch den Versuch, als etwas 
Neues, beeinflussen laBt. Bei der Mehrzahl wird dies nicht der Fall 
sein, zumal der Apparat unauffallig angebracht ist und der Schiitze gar 
nicht vveiB, zu welchem Zwecke dies geschieht. Die Leute zielten wie 
immer. Es miiBten ja sonst auch alle die unruhig werden, denen man 
einen viel komplizierteren, sich bewegenden und sogar schnappenden 
Zielkontrollapparat auf das Gewehr setzt.“ 

Versuche ahnlicher Art, bei denen der Spiegel an den verschiedensten 
Gliedern befestigt wurde, habe ich im letzten Sommer mit Hilfe des 
Sonnenlichtes haufig gemacht. Wir sind aber dabei durchaus nicht 
auf die Sonne ailein angewiesen, sondem konnen uns auch kiinstlicher 
Lichtquellen bedienen. Ich selbst habe mich bisher hauptsachlich einer 
Bogenlampe (Kerzenstiirke ca. 200) bedient, die in einem etwa 4,50 m 
hohen Raume an der Decke befestigt war und deren Milchglasglocke 
an der Unterseite (zufallig infolge einer Beschadigung) einen langlichen 
Defekt hatte. Unter deren Benutzung habe ich nun die folgenden 
Versuche angestellt: Ich nahm mir einige kleine Spiegel in der GroBe 
4x6 cm, wie man sie in jedem ,,billigen Laden“ fiir 10 Pfennige kaufen 
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kann. Auf die Riickseifce des einen klebte ich mit Leim ein langes 
schmales Leinenband. 

Mit Hilfe dieses Bandes laBt sich nun der Spiegel leicht und doch 
mit genugender Festigkeit an jedem Gliede und Gliedabschnitte, am 
Unter- und Oberarm, am Unter- und Oberschenkel, auf der Brust und 
am Kopfe befestigen, und zwar in jeder beliebigen Hohe, Stellung und 
Lage, am Kopfe z. B. vor der Stim, auf einer Schlafe oder auf der 
Hohe des Kopfes, in letzterer Stellung dadurch, daB man die Schnur 
unterhalb des Kinns bindet. 

Als Versuchsperson diente mir zunachst der gesunde Pfleger C. B. 
Zunachst stellte ich folgenden Versuch an: Der Untersuchte legte sich 
auf den Riicken. Der Spiegel wurde mittels des Bandes auf der Vorder- 
seite des linken Oberschenkels, etwa 15 cm oberhalb der Kniescheibe 
befestigt. Das Licht der Bogenlampe fiel von oben auf den kleinen 
Spiegel und wurde von diesem wieder nach oben zu der etwa 4,5 m 
entfemten Decke reflektiert. War das Bein nun etwas abduziert und 
nach auBen rotiert, mit anderen Worten, befand es sich in einer be- 
quemen Ruhelage, so verhielt sich auch der Reflex 1 ) fast absolut ruhig. 
Wurde dantf das Bein adduziert und gleichzeitig in Mittelstellung 
zwischen Auswarts- und Einwartsdrehung gebracht, so daB die FuB- 
spitze nach oben zeigte, so bemerkte man an dem Reflexe sofort Be- 
wegungen im Sinne der Rotation nach auBen, die am Oberschenkel 
selbst mit bloBem Auge nicht zu erkennen waren. Wurde das Bein nun 
noch starker nach innen rotiert, so wurden auch diese Bewegungen 
starker. Dazu traten lebhafte Zitterbewegungen. Oftere Wieder- 
holungen des Versuchs hatten das gleiche Ergebnis. Nun wurde der 
Spiegel, wahrend die Versuchsperson noch immer auf dem Riicken lag, 
auf der Stim befestigt. Dabei bemerkte man sofort, wie der Reflex 
Bewegungen machte, die dem Pulse isochron waren und zweifellos von 
der durch den Herzschlag bewirkten Erschutterung des ganzen Korpers 
bzw. des Kopfes herriihrten. 

Lag die Versuchsperson auf der rechten Seite und trug den Spiegel 
auf der linken Schlafe, so machte der Lichtreflex an der Decke Be¬ 
wegungen im Sinne der Atembewegungen. Die gleichen Bewegungen 
waren zu bemerken, wenn der Spiegel auf der Hohe des Kopfes be¬ 
festigt wurde und der Untersuchte stand oder auf einem Stuhle saB. 
AuBer diesen Atembewegungen waren dann auch noch andere Be¬ 
wegungen zu bemerken, die offenbar die Folge einer unruhigen Haltung, 
im vorliegenden Falle jedoch nur gering waren. Bei einem spater ange- 
stellten Versuche traten sie viel deutlicher zutage. 

*) Fur den von dem Spiegel zur Decke oder gegeniiberliegenden Wand re- 
flektierten Lichtschein habe ich im nachfolgenden der Kiirze halber die nicht 
ganz zutreffende Bezeichnung „Reflex“ oder ,,Lichtreflex“ angewandt. 
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Nun setzte sich B. auf einen Stuhl, legte den rechten Oberarm an 
den Brustkorb und beugte den Unterarm bis zu einem Winkel von 
etwa 90°. Dann wurde der Spiegel mittels des Bandes tiber dem unteren 
Teile des Handgelenks befestigt. In dieser Stellung bemerkte man nur 
feine Zitterbewegungen des Reflexes. Streckte B. jetzt den Arm, hob 
ihn bis zur Horizontalen und brachte den Unterarm in Supinations- 
stellung, so zeigte der Reflex deutlich die Tendenz, sich im Sinne der 
Pronation zu bewegen. Die Zitterbewegungen, die bei dem vorherigen 
Versuche nur ganz fein waren, wurden starker und nahmen auf die Dauer 
noch weiter an Starke zu, offenbar durch die infolge der Anstrengung 
allmahlich eintretende Ermiidung. 

Bei dem folgenden Versuche legte sich B. auf ein Ruhebett, und 
zwar auf den Riicken. Der rechte Arm ruhte an der Seite des Korpers 
in bequemer Lage ebenfalls auf, der Unterarm in Pronationsstellung. 
Befestigte man jetzt den Spiegel an der AuBenseite des Oberarmes, so 
machte der Lichtreflex auch in dieser, anscheinend vollig ruhigen Lage 
noch deutliche Zitterbewegungen. 

Danach setzte B. sich wieder auf einen gewohnlichen Stuhl und hob 
seinen Arm bis zur Horizontalen. Der Unterarm war proniert, im 
Ellbogen gestreckt, die Hand in Mittelstellung zwischen Beugung und 
Streckung, der Handriicken war nach oben gerichtet. Die Beugeseite 
des Unterarmes und der Hand ruhten bequem auf einem Gestell auf, 
ohne jedoch befestigt zu sein. Anscheinend befanden sich samtliche 
Teile dabei in volliger Ruhe. Nun wurde der Spiegel hintereinander 
auf dem Mittelfinger, auf dem Handrucken, der Riickseite des Unter¬ 
armes (im unteren Drittel), dem Supinator longus und an der AuBen- 
seite des Oberarmes befestigt. Bei all diesen Versuchen machte der 
Lichtreflex wieder lebhafte schnellschlagige Zitterbewegungen, und zwar 
meist in seitlicher Richtung. 

Die Frage, ob es sich bei all diesen Bewegungen um ein aktives 
Zittem handelt, oder ob einzelne derselben, z. B. die Zitterbewegungen 
des rechten Mittelfingers oder der rechten Hand, als passives Zittem, 
hervorgerufen durch Zitterbewegungen des Unter- und Oberarmes, auf- 
zufassen waren, lieB sich bei dieser Anordnung des Versuches nicht 
entscheiden. Die Moglichkeit, daB dies der Fall war, muB ich unbedingt 
zugeben und sehe darin wieder eine Stiitze fiir meine wiederholt auf- 
gestellte Behauptung, daB wir bei graphischen Aufzeichnungen von 
Bewegungsvorgangen nur Bewegungen eines einzelnen Gliedabschnittes 
aufschreiben diirfen und die zentralwarts gelegenen Korperteile so gut 
fixieren mussen, als dies irgend moglich ist. 

Diese Fixierung macht allerdings haufig ziemlich bedeutende Schwie- 
rigkeiten. Ich selbst bin, wenn ich bei Zitterbewegungen der Finger 
feststellen wollte, inwieweit es sich dabei um aktives oder bloB passives 
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Zittern handele, folgendermaflen vorgegangen: Ich wahlte zu meinen 
Versuchen den Mittelfinger. Die iibrigen Finger, sowie die Hand und 
der Arm wurden auf einer Schiene, diese auf einem Tische befestigt. Der 
Mittelfinger konnte sich iiber bzw. in einem Ausschnitte der Schiene 
frei, sowohl in seitlicher Richtung, wie im Sinne der Beugung und 
Streckung bewegen. Dann wurde iiber den Finger eine eng anliegende 
Hiilse gestreift, die samtliche Glieder zu einem versteifte und etwas 
iiber die Fingerepitze hinausragte. Auf ihrem vorderen Ende war in 
einem Winkel von 46° ein kleiner Spiegel angebracht. Auf diesen fiel 
von oben das Licht und wurde dann auf eine gegeniiberliegende, mehrere 
Meter entfemte Wand geworfen (Fig. 2). 

Wollte ich nun sehen, ob der Finger in seitlicher Richtung (ulnar- 
und radialwarts) zitterte, so wurde die Hand so befestigt, daB der Hand- 
riieken nach oben zeigte. Sollte fest- 
gestellt werden, ob Zittern der Beuge- 
und Streckmuskeln stattfand, so 
wurde die Hand vertikal (Klein- 
fingerballen nach unten) gestellt, so 
daB also die Bewegungen des Mittel- 
fingers sich jedesmal (entsprechend 
meinet Forderung) in der hori- 
zontalen Ebene vollzogen. Auf diese Weise habe ich haufiger aktives 
Zittern beider Arten auch da nachweisen konnen, wo mit dem Auge 
nichts davon zu bemerken war. 

Bei einem anderen Versuche setzte sich B. in einen sehr bequemen 
Polstersessel mit bequemer Arm-, Riicken- und Kopfpolsterung. Unter- 
arm und Hand ruhten auf der sehr bequemen Armlehne. Die Finger 
waren leicht gebeugt und umgriffen ohne Anstrengung den vorderen 
Teil der Armlehne. Der Unterarm war proniert. Befestigte man jetzt 
auf dem unteren Teile seiner Riickseite den Spiegel, so machte der 
Reflex an der Zimmerdecke lebhafte Zitterbewegungen, die noch starker 
wurden, wenn man den Spiegel auf der Riickseite der Hand befestigte. 

Band man den Spiegel auf der Hohe des Kopfes fest, wahrend dieser 
bequem und anscheinend vollig ruhig auf der Nackenpolsterung ruhte, 
so bemerkte man, wie der Reflex rhythmische Bewegungen machte, die 
dem Pulse des B. isochron waren. Die gleiche Erscheinung konnte ich 
bei mir feststellen. Aufierdem kamen bei mir, wahrend mein Kopf der 
Lehne sehr bequem anlag, noch die Atembewegungen in Bewegungen 
des Lichtreflexes zum Ausdruck. Hielt ich den Kopf dann frei in der 
Luft, so machte der Reflex noch groBere, unregelmaBige Bewegungen, 
die nach meiner Schatzung zum groBten Teil durch leichte Nickbe- 
wegungen des Kopfes zustande kamen. Dazu kamen anscheinend auch 
noch Bewegungen in anderer Richtung. Die vorhin geschilderten 
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pulsatorischen und respiratorischen Bewegungen waren nunmehr nicht 
mehr deutlich zu erkennen. Ich halte es aber fiir sehr wahrscheinlich, 
daB sie weiter fortbestanden und nur durch die anderen ausgiebigeren 
Bewegungen verdeckt wurden, bzw. sich mit diesen mischten. 

Ausgiebige Bewegungen von komplizierter Form machte der Reflex, 
wenn die Versuchsperson stand und den Spiegel auf der Hohe des 
Scheitels trug. An dem Zustandekommen dieser Bewegungen sind im 
letzteren Falle natiirlich die meisten Muskeln der Unter- und Ober- 
schenkel, des Rumpfes und Kopfes beteiligt. Sie in ihre Koraponenten 
zu zerlegen, diirfte wohl ausgeschlossen sein. 

Pulsatorische Bewegungen, wie wir sie bei verschiedenen Versuchen 
am Kopfe beobachtet haben, treten uns vielfach auch dann entgegen, 
wenn wir den Spiegel an den Extremitaten befestigen. Ich habe sie bei 
mir selbst, wahrend ich auf dem Riicken lag, beobachtet bei Befestigung 
des Spiegels auf der Mitte des Quadriceps, auf der Mitte des Unter- 
schenkels und auf dem FuBriicken. In der Seitenlage konnte ich sie 
deutlich feststellen, wenn ich den Spiegel auf der AuBenseite des Ober- 
und Unterschenkels, dem Deltamuskel oder der AuBenseite des Ober- 
armes befestigte. Mit bloBem Auge war von diesen Pulsbewegungen 
nie etwas zu bemerken. (Durch passende Versuchsanordnung laBt sich 
dies allerdings vielfach auch erreichen. So kann man z. B., wenn man das 
rechte Bein so iiber das linke schlagt, daB die Wadenmuskulatur des 
rechten Beines der Vorderseite des linken Kniegelenks auflegt, beob- 
achten, wie der ganze Unterschenkel bei jedem Pulsschlage sich in aus- 
giebiger Weise hebt und senkt.) 

DaB sich ausgiebige Atembewegungen in manchen Stellungen eben- 
falls auf die Extremitaten, insbesondere auf die Arme, iibertragen, 
habe ich gleichfalls haufig bei meinen Versuchen feststellen konnen. 

Ich mochte hier iibrigens bemerken, daB es durchaus nicht immer 
notwendig ist, den Spiegel an das betreffende Glied fest anzubinden, 
sondem daB es in vielen Stellungen und Lagen geniigt, wenn man ihn 
einfach auflegt. 

Im vorstehenden habe ich nur einen Teil meiner Versuche als Bei- 
spiele angefiihrt. Es diirfte nicht schwierig sein, sie weiter zu ver- 
mehren und die Versuchsanordnung in der mannigfaltigsten Weise zu 
modifizieren. 

Wir werden weiterhin imstande sein, ebenso wie Ohm die Bewe¬ 
gungen der Arteria radialis kinematographisch aufgeschrieben hat, 
dies mit den feinen, im obigen geschilderten Zitter- und sonstigen Be¬ 
wegungen zu tun. Wir wir dabei vorzugehen haben, das wird sich zum 
groBen Teil aus den Schilderungen von Ohm und des weiteren aus den 
meinigen ergeben. Ich selbst habe Versuche nach dieser Richtung hin 
bisher nicht machen konnen, weil mir kein photographisches Kymo- 
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graphion zur Verfiigung stand, babe mich vielmehr auf die bloBe Be- 
obaehtung des Lichtreflexes beschranken miissen. Die Resultate einer 
solchen Beobachtung sind aber naturgemaB sehr ungenau, eben weil 
diese Bewegungen zum groBen Teil auBerst schnell ablaufen und schnell 
aufeinanderfolgen. Es ist daher unmogbch, sie exakt zu schatzen. 
Wollen wir uns vielmehr ein genaues Urteil iiber den Umfang, die Ge- 
schwindigkeit und die sonstigen Eigenschaften der einzelnen Bew^ung, 
sowie iiber die Zahl und Reihenfolge der gesamten Bewegungen ver- 
schaffen, so sind wir dazu nur imstande, wenn wir sie fixieren. Das 
konnen wir bei ausgiebigen Bewegungen schon mittels der bisher ge- 
brauchlichen graphischen Methoden, bei den feinsten Zitterbewegungen 
aber wohl nur mittels kinematographischer Aufnahme des Lichtreflexes. 

Zu gewissen, mehr allgemeinen SchluBfolgerungen berechtigt uns 
allerdings nach meiner Ansicht auch schon die bloBe Beobachtung der 
oben geschilderten Erscheinungen: 

Von einer volligen Ausschaltung jeder Muskelanspannung kann 
selbst beim Liegen auf dem Riicken nur dann die Rede sein, wenn 
samtliche Korperteile sich in einer bequemen Lage befinden und dabei 
gut unterstutzt sind. (Eine absolute Ruhe besteht aber selbst dann nicht, 
da die pulsatorischen und die Atembewegungen zu passiven Be.wegungen 
des Kopfes und der Extrcmitaten fiihren.) 

Nocb schwieriger ist es, im Sitzen jede Muskeltatigkeit auazuschalten. 
Dazu ist ein auBerst bequemer Sessel und eine ausgesuchte Stellung und 
Lagerung der einzelnen Glieder notwendig. Vielleicht ist es nicht nur 
Modesache, sondem steht zum Teil wohl mit dieser Tatsache in Zu- 
sammenhang, daB noch immer nach neuen Formen fur bequeme Sessel 
gesucht wird. 

Eine vollig ruhige Haltung im Stehen ist ausgeschlossen, da der 
Korper sich dabei in einem sehr labilen Gleichgewicht befindet, das nur 
durch fortwahrende, aufs feinste abgestufte Anspannungen einer groBen 
Zahl von Muskeln der Unter- und Oberschenkel, des Beckens, des 
Rumpfes und Kopfes aufrecht erhalten werden kann. 

Noch weniger kann von einer volbgen Ruhe eines Gliedes, das wir 
frei in der Luft halten, die Rede sein. Es machen sich vielmehr dabei, 
wie wir gesehen haben, teils ausgiebige Bewegungen von wechselndem 
Umfange und langsamerer unregelmaBiger Folge, wie wir sie in ver- 
starktem MaBe bei ataktischen finden, teils sehr feinschlagige, in mehr 
gleichmaBigem Tempo rasch aufeinanderfolgende Bewegungen bemerk- 
bar, die wir gewohnlich als Zitterbewegungen zu bezeichnen pflegen, 
mit anderen Worten, wir sind alle bis zu einem gewissen Grade ataktisch 
und wir zittem alle, der ruhigste Chirurg wie der sicherste Schiitze. 
Zum mindestcn zittem wir alle dann, wenn wir einen Korperteil be- 
wegen oder in einer bestimmten Lage festbalten wollen, und ich kann 
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franzosischen Forschem daher nur beistimmen, wenn sie von einem 
physiologischen Zittem sprechen. 

Alle diese Erecheinungen bieten iibrigens im Grunde nichts Auf- 
falliges. Wir wissen aus der Physiologie schon lange, daB jede, anch die 
schnellste Bewegung nicht die Folge eines einmaligen Impulses ist, 
sondem daB dabei immer mehrere Impulse rasch hintereinander wirken, 
und daB ebenso die anscheinend gleichmaBig andauernde Muskelkon- 
traktion, durch die wir ein Glied in einer bestimmten Lage bzw. Stel- 
lung halten, kein kontinuierlicher, sondem ein distinuierlicher Vorgang 
ist, der sich aus zahlreichen, schnell aufeinanderfolgenden Einzel- 
entladungen zusammensetzt, mit anderen Worten, daB wir es dabei 
mit ahnlichen Vorgangen zu tun haben, wie wir sie beim unvoll- 
kommenen Tetanus finden. 

Halten wir uns dies vor Augen, dann ergibt aber schon eine einfache 
tlberlegung, daB keine einzige willkiirliehe Bewegung mit gleichmaBiger 
Geschwindigkeit erfolgen kann und daB es uns ebenso wenig moglich 
ist, irgendein Glied in absolut ruhiger Stellung und Lage zu halten. Die 
oben geschilderten Versuche, bei denen uns die feinsten Bewegungen mit 
Hilfe des Spiegels in sehr starker VergroBerung zur Anschauung gebracht 
werden, bestatigen diese Annahme. 

Der direkten Beobachtung werden sich diese Bewegungen um so 
mehr entzjehen, je geringer ihr Umfang bzw. ihre Starke ist und je 
schneller und gleichmaBiger sie aufeinander folgen. Je mehr diese Be- 
dingungen zutreffen, um so mehr wird uns eine bestimmte Bewegung 
als ruhig und gleichmaBig, eine bestimmte Haltung als ruhig erscheinen, 
um so mehr werden wir sie fur normal halten. Je weniger umgekehrt die 
oben angefiihrten Bedingungen zutreffen, um so mehr treten die Erschei- 
nungen zutage, die wir je nachdem als Ataxie oder Zittem zu bezeichnen 
pflegen, Erecheinungen, die, wie gesagt, bis zu einem gewissen Grade 
auch beim Gesunden vorkommen und die erst bei starkerer Entwicklung 
als krankhaft bezeichnet werden konnen. Es wird unsere nachste Auf- 
gabe sein, festzustellen, wo hier die Grenze zwischen Norm und Krank- 
heit liegt. GewiB wird diese Aufgabe nicht leicht sein, aber ich halte es 
direkt fiir unsere Pflicht, an ihre Losung heranzutreten, und zwar mit 
Hilfe von genaueren Untereuchungsmethoden, etwa in der Weise, wie 
ich es in letzter Zeit wiederholt geschildert bzw. angedeutet habe 1 ). 

Ich meine, es miiBte nach alle dem, was ich in diesen Arbeiten und 
auch im voretehenden gesagt habe, einleuchten, daB wir ohne solche 

1 ) Vgl. neben dieser Arbeit auch: Pfahl, J., t)ber die graphische Daretellung 
von Bewegungsvorgangen, insbesondere des Patellarreflexes. Zeitschr. f. d. gee. 
Neur. u. Psych. I, Heft 4, S. 502—522, und Pfahl, J., Die genauere Untersuchung 
der verechiedensten Bewegungsvorgange, namentlich der willkiirlichen Bewegungen 
mittels graphischer Methoden. Klinik f. psych, u. nervose Krankh. C, Heft 1. 
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Methoden auf die Dauer nicht auskommen bzw. nicht weiterkommen. 
DaB unsere Kenntnisse von den verschiedensten normalen und krank- 
haften Bewegungserscheinungen noch sehr unvolikoinmen sind, wird 
ziemlich allgemein zugegeben. Die Bedeutung dieser Erscheinungen, 
namentlich auch fiir die Diagnose, wird allerseits anerkannt. DaB es 
unmoglich ist, Vorgange, die sich in so geringen Dimensionen oder so 
schnell abspielen, und die meist in so groBer Zahl und so rasch aufein- 
ander folgen, ledigiich auf Grand des Augenscheines genau zu sfcudieren, 
wird niemand bestreiten. Die Bestatigung dieser Behauptung tritt uns 
aber auch beim Studium der bisher iibbchen Untersuchungsmethoden 
der Bewegungsvorgange, der Ansichten fiber ihr Wesen usw. usw. auf 
Schritt und Tritt entgegen. So haben wir z. B. bei den Zitterbewegungen 
bisher immer zwischen Zittem in der Ruhe und Zittem bei Anstrengung 
unterschieden. Ob diese Unterscheidung berechtigt ist, eracheint mir 
nach meinen Untersuchungen mittels der Spiegelmethode mindestens 
sehr fraglich. Danach befinden sich namentlich unsere Extremitaten cben 
nur selten in einem Zustande volliger Ruhe. Wir sind vielmehr, wie 
wir gesehen haben, sehr haufig imstande, auch dann noch Muskelan- 
strengungen und Zittem nachzuweisen, wenn unserem Auge der be- 
treffende Korperteil als vollig ruhig erscheint. Die klinische Tatsache, 
daB eine ganze Reihe von krankhaften Zitterbewegungen in tiefem 
Schlafe schwindet, laBt ebenfalls in dieser Hinsicht berechtigte Zweifel 
aufkommen. 

Vielfach wird auch noch zwischen einem statischen und einem Be- 
wegungstremor unterschieden, je nachdem das Zittem bei der aktiven 
Innehaltung einer besonderen Stellung oder beim Bewegungsakte selbst 
auftritt. Auch diese Unterscheidung halte ich nicht ffir richtig, da beide 
Vorgange im Grande genommen sich in der gleichen Weise vollziehen. 
Beide sind, wie wir wissen, die Folge rasch aufeinanderfolgender Einzel- 
kontraktionen des Muskels, nur die Zahl, Folge und Starke der Einzel- 
impulse ist verschieden. Beide erfolgen schon in der Norm ungleich- 
maBig und zitterig. 

Bei der Prfifung auf das Vorhandensein von Zitterbewegungen 
sind die meisten Untersucher bisher wohl in folgender Weise vor- 
gegangen: Man lieB die Arme vorstrecken, die Finger spreizen, 
den Zeigefinger an die Nasenspitze lagen, einen Loffel oder ein Glas 
Wasser zum Munde ffihren, eine Nadel einfadeln oder ahnliche Mani- 
pulationen vomehmen. Man beobachtete dabei hauptsachlich Hand 
und Finger, und begnfigte sich meist damit, wenn man festgestellt hatte, 
daB diese zitterten. DaB dieses Zittem nicht nur durch Kontraktionen 
der Muskein, die die Hand und Finger bewegen, sondem auch durch 
zittemde Bewegungen des Unterarmes, des Oberarmes, ja des Rumpfes 
und der Beine ausgeldst werden kann, also mehr passiv ist, darfiber 
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sind sich wohl die wenigsten klar. Auch in der Literatur finden sich 
nur selten Bemerkungen hieriiber. Steinhausen 1 ) hat in einem Vor- 
trage, den er auf der Versammlung deutscher Naturforscher und Arzte 
gehalten hat, darauf hingewiesen. Ob freilich seine Ansicht richtig ist, 
daB die Finger an pathologischen Zitterbewegungen meist nur passiv 
teilnehmen, erscheint mir noch fraghch. Jedenfalls halte ich es aber 
fur richtig, im einzelnen Falle festzustellen, welche Gliedabschnitte 
aktiv, welche nur passiv zittem. . 

Auch in verschiedenen anderen Punkten herrscht offenbar noc* 1 
Unklarheit: Oppenheim sagt z. B. in seinem Lehrbuche der Nerven- 
krankheiten (5. Auflage, 1. Band, S. 34): Die Bezeichnung Zittern 
wird angewandt auf mehr oder weniger rhythmische, schnell aufeinander- 
folgende Zuckungen von nicht erheblichem Umfange, die sich in einer 
bestimmten Muskelgruppe abspielen. 

Demgegeniiber definiert Stewart 2 ) ahnlich wie schon friiher 
Fre us berg, das Zittem folgendermaBen: Mit dem Ausdrucke „Tremor“ 
bezeichnet man unwillkiirliche rhythmische Schwingungen eines oder 
mehrerer Teile des Korpers, die durch die abwechselnde Kontraktion 
von Muskelgruppen und ihrer Antagonisten hervorgerufen werden. 
Lewandowsky 3 ) erkennt beide Moglichkeiten an. DaB auf die erste 
Weise durch schnell aufeinanderfolgende Zuckungen in einer bestimmten 
Muskelgruppe oder gar in einem einzelnen Muskel Zitterbewegungen 
zustande kommen konnen, zeigt uns ja die Kurve des unvollkommenen 
Tetanus des Froschmuskels. Und daB auch beim Menschen auf ahn- 
liche Weise Zittem entstehen kann, halte ich durchaus fur moglich. 
Unser Unterarm wird z. B. zittemde Bewegungen machen konnen, wenn 
lediglich in den Beugemuskeln rasch aufeinanderfolgende, leichte 
Zuckungen auftreten und der Unterarm sich dabei in einer Stellung 
befindet, daB er nach jeder Kontraktion durch sein Gewicht immer 
wieder passiv heruntersinken kann. 

DaB aber auch durch abwechselnde Kontraktionen von Muskel¬ 
gruppen und ihren Antagonisten Zittererscheinungen auftreten konnen 
und in der Tat haufig auftreten, unterliegt nach meinen Untersuchungen 
fiir mich keinem Zweifel. Wollen wir feststellen, welche Art des Zittems 
im einzelnen Falle vorliegt, dann miissen wir den EinfluB der Schwere 
ausschalten und miissen das betreffende Glied in eine solche Stellung 
bringen, daB es sich nur in der horizontalen Ebene bewegen kann. Und 
wollen wir uns Klarheit dariiber verschaffen, ob ein Glied abschnitt 
aktiv oder nur passiv zittert, dann miissen wir ihn so fixieren, daB er 

*) Steinhausen, Zur Mechanik des Zittems. Neurol. Centralbl. 1907, 919. 

2 ) Stewart, Die Diagnose der Nervenkrankheiten. Deutsch von Dr. Carl 
Hein. Leipzig 1910, S. 82. 

3 ) Handb. d. Neurol. I, 726. 
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deo s' durch Bewegungen anderer Gliedabschnitte oder anderer Glieder nicht 
m U beeinfluBt wird. 

dJb Die Frage nach der Haufigkeit der Zitterbewegungen (in der Zeit- 
liyisf einheit) bei verschiedenen Krankheiten, in verschiedenen Gliedem und 
pssr unter verschiedenen Bedingungen scheint mir in Anbetracht der Unzu- 
s aba langlichkeit der bisherigen Untersuchungsmethoden und Beobachtungen 
iaittf ebenfalls noch genauerer Aufklarung zu bediirfen. 

So sehen wir, daB unsere Anschauungen iiber die Zittererscheinungen 
boo 1, unoch auBerst liickenhaft sind. Das sollte nur ein Beispiel sein. Bei den 
rtn- anderen Bewegungsformen diirfte es kaum besser um unsere Kenntnisse 
Jttec bestellt sein. 

ad,!- Sind wir uns aber einmal iiber die Mangel unserer bisherigen Unter- 

pii; suchungsmethoden im klaren und werden uns dafiir solche geboten, 
die diese Mangel wenigstens zum Teil zu beseitigen imstande sind, dann 
jrjjy werden wir uns der Pflicht, von den letzteren Gebrauch zu machen, auf 

die Dauer nicht entziehen konnen. Der Nervenarzt wird sie meines 
„j. Erachtens auf die Dauer nicht entbehren konnen. Ich bin eben der An- 

sicht, daB sie nicht nur theoretischen Wert haben, sondem uns auch 
f if in der Praxis bei der Differential- und Friihdiagnose, ebenso bei der 

^ Untersuchung und Begutachtung von Unfallverletzten usw. noch gute 

Dienste leisten werden. 
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